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1 Einleitung 
Seit der Durchführung von Allgemeinanästhesien besteht sowohl auf Seiten der 
Anästhesisten als auch der Patienten ein großer Bedarf, die Narkosetiefe ausreichend 
zu überwachen und zuverlässig zu steuern. Eine unzureichende Anästhesie mit 
Schmerzen, Stress oder intraoperativer Wachheit ist genauso unerwünscht wie eine 
„zu tiefe“ Anästhesie mit hämodynamischen Beeinträchtigungen, verzögertem 
Erwachen und einem zu hohem Anästhetikaverbrauch.  
 
Intraoperative Wachheit, auch Awareness genannt, liegt dann vor, wenn ein unge-
nügend narkotisierter Patient einen Teil oder die komplette Umgebung wahrnimmt. 
Diese Wahrnehmung muss sich nicht zwangsläufig in seinen Erinnerungen nieder-
schlagen [SCH 2003b]. Aus einer intraoperativen Awareness kann sich im schlim-
msten Fall ein Posttraumtisches Stress-Syndrom (PTSD – posttraumatic stress 
disorder) entwickeln, welches sich sowohl durch Schmerz als auch durch psychotische 
Veränderungen äußern kann [SCH 2003b]. 
Das andere Extrem einer Narkose, die „zu tiefe“ Anästhesie, ist ebenfalls zu ver-
meiden. Es kann, neben den unerwünschten ökonomischen Folgen eines zu hohen 
Anästhetikaverbrauchs, zu hämodynamischen Beeinträchtigungen bis hin zu einer 
erhöhten intraoperativen Mortalität kommen [MON 2005 & LES 2010].  
 
Um die richtige Dosis für eine individuelle, „maßgeschneiderte“ Anästhesie zu finden, 
wurden schon sehr früh Schemata zur Einschätzung der Narkosetiefe entwickelt. 
Bereits kurz nach Einführung der Äther- und Chloroformmononarkosen wurde die 
Narkosetiefe anhand unterschiedlicher Gradierungen durch John Snow im Jahre 1847 
ausführlich beschrieben SNO 1847. 
Im Jahr 1937 folgte von Guedel das für die Äthernarkose gültige Guedel-Schema der 
Narkosestadien für den nicht prämedizierten und spontan atmenden Patienten GUE 
1937 und der von diesem Schema weiterentwickelte „PRST-Score“ (P=pressure, 
R=heartrate, S=sweating, T=tear production) von Evans EVA 1987. 
Bei allen Verfahren werden hämodynamische Parameter und vegetative Reaktionen 
(Schwitzen, Pupillenbewegungen, Tränenfluss) beurteilt, die auch heute noch neben 
dem Blutdruck und der Herzfrequenz als wichtige Anhaltspunkte zur Einschätzung 
der Analgesie, Muskelrelaxation und Narkosetiefe gelten. 
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Es gibt jedoch berechtigte Einwände, die die Aussagekraft dieser klinischen Surrogat-
parameter einschränken MAH 1997. Bei allen Patienten bestehen interindividuelle 
Unterschiede in Bezug auf hämodynamische und vegetative Reaktionen. Diese 
Reaktionen können durch eine medikamentöse Dauertherapie, wie zum Beispiel mit 
ß-Blockern oder Vasokonstriktoren, eingeschränkt oder vollkommen unterdrückt wer-
den. Auch bei Patienten mit multiplen Vorerkrankungen liefern klassische Parameter 
der Narkosetiefe nicht immer ausreichende Informationen.  
Es gibt Studien darüber, dass es lediglich in 15 % der Fälle mit intraoperativer Wach-
heit zu einem Anstieg des Blutdrucks, in nur 7 % zu Tachykardien und in nur 2 % der 
Fälle zu einer Bewegung des Patienten kam RAN 1998 & MOE 1993. Diese Beo-
bachtungen zeigen, dass die oben genannten Parameter weder spezifisch noch sensitiv 
sind. 
Neben der Analgesie und der dem operativen Eingriff angepassten Muskelrelaxation 
ist es von höchster Relevanz für den Patienten, dass alle bewussten und unbewussten 
Wahrnehmungen während des Eingriffs ausgeschaltet werden, um intraoperative 
Awareness zu vermeiden. Daher ist es wünschenswert, weitere aussagekräftigere 
Messungen zur Evaluation der Narkosetiefe machen zu können.  
Das Gehirn als Zielorgan der Anästhesie sollte näher in den Fokus des Interesses 
rücken. Genau diese Fokussierung erreichen Hypnosetiefemonitore, die EEG-Signale 
und evozierte Potentiale nutzen, um Informationen über die hirnelektrische Aktivität 
und somit der Hypnosetiefe zu bekommen. 
Um derartige Monitore in der Praxis anwenden zu können, müssen sie jedoch viele 
Anforderungen erfüllen. Das Überwachungsverfahren müsste für alle Arten der 
Narkoseführung (intravenöse, inhalative oder balancierte Anästhesien) und in Kombi-
nation mit verschiedenen Medikamenten zuverlässig und ohne Fehlerquellen anwend-
bar sein. Die Narkosetiefe sollte mit einer hohen Sensitivität überwachbar sein, sodass 
jede intraoperative Awareness von dem Monitorsystem erkannt wird. Damit jeder 
Patient überwacht werden kann, müsste das Verfahren außerdem noch kostengünstig, 
wenig zeitaufwendig und einfach zu bedienen sein. 
Bislang kann noch keiner der auf dem Markt befindlichen Hypnosetiefemonitore diese 
hohen Anforderungen erfüllen, sodass ein derartiges Messungsverfahren bislang nur 
als zusätzliche Überwachungshilfe der Narkose dienen kann. 
Zudem ist es bisher nicht möglich, eine Aussage über die Analgesie oder einen 
Vorhersagewert über die Reaktion auf einen schmerzhaften Reiz zu bekommen. 
Einleitung 
 3 
Auch die Verwertbarkeit der von den Monitoren angezeigten Parameter als Richtwert 
für die Narkosetiefe ist bisher noch nicht für alle Anästhetika und Analgetika 
erforscht. Besonders bei dem selten angewandten Narkosegas Xenon ist die Studien-
lage noch nicht ausreichend, um die Wirkung auf Narkosetiefemonitore zu beurteilen. 
 
Aufgrund der unzureichenden Studienlage bezüglich der Wirkung von verschiedenen 
Medikamenten auf Hypnosetiefemonitore wurde in dieser Arbeit der Effekt von 
Xenon und Sevofluran bei Standardanästhesien auf zwei verschiedene Monitore unter-
sucht. Darüber hinaus war die Zuverlässigkeit dieser Verfahren zur Messung der 
Narkosetiefe bei den genannten Inhalationsanästhetika ein Untersuchungsaspekt. 
Im Folgenden werden die in der Studie verwendeten Inhalationsanästhetika und 
Monitore zur Messung der Narkosetiefe im Näheren vorgestellt. 
 
1.1 Xenon 
Eigenschaften 
 Xenon (xenos griechisch für „fremd“) ist ein Edelgas, das im Jahre 1898 von Ramsey 
und Travers entdeckt wurde KEN 1992. Es handelt sich um ein einatomiges, 
geruchs- und geschmackloses, nicht brennbares Gas, das etwa fünfmal schwerer ist als 
Luft und als Element der fünften Periode und der VII. Hauptgruppe die Ordnungszahl 
54 trägt DIN 1999. Edelgase tragen gemeinsam mit etwa einem Prozent an der 
Atmosphärenzusammensetzung bei. Hierbei macht Xenon nur einen geringen Anteil 
von 87 ppb (parts per billion) aus. Edelgase fallen als Nebenprodukt bei der fraktio-
nierten Destillation von verflüssigter Luft an. Dabei wird Luft unter Druck abgekühlt 
und verflüssigt. Bei der nachfolgenden langsamen Erwärmung verdampfen die unter-
schiedlichen Bestandteile der Luft jeweils bei ihren Siedetemperaturen, sodass sie in 
verschiedenen Fraktionen gewonnen werden können. Xenon verdampft bei diesem 
Verfahren bei einer Temperatur von – 107,1 ºC GEO 1997. Der Vorgang zur Aufbe-
reitung von Xenon ist sehr aufwendig und verbraucht sehr viel Energie SCH 2000. 
Früher galt Xenon als inertes Gas, jedoch hat man herausgefunden, dass es in der 
Lage ist, mit anderen Stoffen Verbindungen einzugehen (z.B. Xenontrioxid, 
Xenonhydrat) WEA 1971. 
Derzeit wird Xenon neben medizinischen Zwecken in der Lampen-, Auto- und 
Elektroindustrie sowie in der Laser-, Röntgen- und Raumfahrttechnik verwendet. 
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Xenon in der Medizin 
1946 wurden die ersten narkotischen Eigenschaften von Xenon durch Lawrence et al. 
im Tierversuch beschrieben LAW 1946, nachdem schon im Jahre 1938 von Behnke 
die ersten Erkenntnisse über die hypnotischen Eigenschaften von Edelgasen veröffent-
licht wurden BEN 1938. Lawrence et al. setzen fünf Mäusen verschiedenen Konzen-
trationsgemischen von Xenon und Sauerstoff aus. Bei einem Gemisch von 78 % 
Xenon und 22 % Sauerstoff traten nach zwei Minuten bei einer Maus Ataxie und 
Muskelschwäche auf, die innerhalb einer Viertelstunde nach Ausschaltung der Xenon-
zufuhr vollständig verschwanden. 
1951 berichteten Cullen & Gross von der ersten erfolgreichen Xenonnarkose bei 
einem 81-jährigem Patienten CUL 1951. Der Patient erhielt während einer Orchi-
ektomie ein 80 Vol.-% Xenon- und 20 Vol. % Sauerstoffgemisch und keine 
zusätzlichen analgetisch oder hypnotisch wirkenden Medikamente. Innerhalb von fünf 
Minuten nach Beendigung der Gaszufuhr war der Patient wieder wach und voll orien-
tiert. 
Die sichere Anwendung von Xenon in der Allgemeinanästhesie wurde in mehreren 
Studien an gesunden Patienten demonstriert. Es stehen bisher noch Studien mit Hoch-
risikopatienten aus. 
Seit 2005 ist Xenon in Deutschland bei Patienten der ASA-Klassifikation I-III und seit 
2007 in Europa als inhalatives Anästhetikum für Patienten der ASA-Klassifikation I 
und II zugelassen. 
Xenon ist das einzige Edelgas, das bei Normaldruck eine anästhetische Wirkung zeigt. 
Neben der Verwendung von Xenon als inhalatives Narkotikum werden die radio-
aktiven Xenon-Isotope 
127
Xenon und 
133
Xenon in der Nuklearmedizin zur Lungen-
szintigraphie eingesetzt. 
 
Gas-Blut-Löslichkeitskoeffizient 
Die Löslichkeit eines Inhalationsanästhetikums im Blut ist eine physikalische Kenn-
größe zur Definition eines Gases. Der Gas-Blut-Löslichkeitskoeffizient beschreibt, 
wie schnell sich das Gas im Blut löst. Je höher der Koeffizient ist, desto besser ist die 
Blutlöslichkeit und umso langsamer flutet das Gas an oder ab. 
Goto et al. wiesen im Jahre 1997 nach, dass Xenon durch seinen geringen Blut-
Löslichkeitskoeffizienten von 0,14 das derzeit schnellste an- und abflutende 
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Inhalationsanästhetikum ist GOT 1997 & GOT 1997b. In einer späteren Arbeit 
fanden Goto et al. mit 0,115 einen noch niedrigeren Blut-Gas-Koeffizienten heraus 
GOT 1998. 
In Tierexperimenten wurde gezeigt, dass die Einwaschphase von Xenon bei einem 
Gasfluss von drei Liter pro Minute und einer inspiratorischen Xenonkonzentration 
von 70 Vol.-% schon nach 150 Sekunden abgeschlossen ist FRÖ 1996. 
Auch die Erholungszeiten von Xenon sind aufgrund des geringen Blut-Gas-Löslich-
keitskoeffizienten im Gegensatz zu anderen Narkosegasen deutlich geringer. In einer 
Studie von Goto et al. konnte nachgewiesen werden, dass die Erholung von Xenon-
anästhesien zwei bis dreimal schneller ist als bei Anästhesien mit Lachgas, Isofluran 
oder Sevofluran. Nach Beendigung der Gaszufuhr vergehen bei Xenonnarkosen bis 
zur Extubation im Schnitt 3,6 Minuten und bis zur klaren Orientierung des Patienten 
durchschnittlich 6 Minuten GOT 1997b. Die Erholungszeit ist dabei unabhängig von 
der Anästhesiedauer GOT 1997b. 
Eine Erklärung für das schnelle An- und Abfluten von Xenon ist die Tatsache, dass 
Xenon ein reaktionsträges Gas ist, das im Körper (fast) keiner Biotransformation 
unterliegt KEN 1992. 
 
Minimale alveoläre Konzentration (MAC – minimal alveolar concentration) 
Ein weiterer wichtiger Parameter zur Beurteilung eines Inhalationsanästhetikums ist 
die minimale alveoläre Konzentration des verwendeten Stoffes. Sie beschreibt, bei 
welcher Konzentration des Stoffes 50 % der Patienten nach einem Hautschnitt keine 
Abwehrbewegungen zeigen.  
Der MAC-Wert von Xenon wurde von Nakata et al. für Menschen bei 63,1 Vol.-% 
festgelegt NAK 2001. 
 
Wirkmechanismus 
Der genaue Wirkmechanismus von Xenon ist bisher noch nicht vollständig geklärt. 
Die meisten Anästhetika blockieren die hemmenden -Aminobuttersäure-Rezeptoren 
(GABA-Rezeptoren) im zentralen Nervensystem. Bei Xenon existieren Hinweise, 
dass dies nicht der Fall zu sein scheint FRA 1998 & DES 2000. 
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Weitere Forschungen lassen vermuten, dass Xenon unabhängig von dem ansteigenden 
antinozizeptiven System FUJ 2002 und unabhängig von Opioid- oder Adreno-
rezeptoren wirkt OHA 1997. 
Franks et al. fanden heraus, dass Xenon die exzitatorischen N-Methyl-D-Aspartat-
Rezeptoren (NMDA-Rezeptoren) inhibiert FRA 1998. Den gleichen Wirkmecha-
nismus beschrieben De Sousa et al. zwei Jahre später DES 2000. Dadurch könnte 
möglicherweise die analgetische und amnestische Wirkung von Xenon erklärt werden. 
Der analgetische Effekt von Xenon wird in vielen Studien durch einen verminderten 
Verbrauch an Opioiden und anderen Analgetika beschrieben NAK 2000, YAG 1995 
& LAC 1990. Andere Studien sahen diesen verminderten Verbrauch nicht LUG 
2005. Eine weitere Erklärung für die analgetische Potenz von Xenon ist die inhibie-
rende Wirkung auf nikotinartige Rezeptoren für Acetylcholin und 5- Hydroxy-
tryptamin-3A-(5-HT3A-) [YAM 2000, SUZ 2002, SUZ 2003]. Beide Rezeptoren sind 
unter anderem mit der Schmerzweiterleitung und Schmerzvermittlung assoziiert.  
Ob Xenon auch noch an einem weiteren Subtyp der Glutamat-Rezeptor-Familie seine 
Wirkung entfaltet, ist noch nicht im Detail geklärt NAG 2005. Rex et al. vermuten, 
dass die Blockade des NMDA-Rezeptors nicht der Hauptwirkungsort von Xenon im 
menschlichen Gehirn ist. Sie beobachteten eine weitreichende Verminderung des 
Glukose-Metabolismus während Xenonnarkosen, die sich bei anderen NMDA-
Rezeptor Antagonisten, wie z.B. Ketamin oder Lachgas, nicht finden lassen REX 
2006. 
Das Inhalationsanästhetikum Isofluran hat die gleiche Bindungsstelle an dem NMDA-
Rezeptor wie Xenon. Diese Bindungsstelle befindet sich dort, wo auch der Co-Ago-
nist Glycin bindet DIC 2007. Xenon hat mit Glycin eine gemischt kompetitive und 
nicht-kompetitive Wirkung auf den Rezeptor, während Isofluran nur kompetitiv wirkt 
DIC 2007. Diese Beobachtung spielt eine große Rolle bei zerebralen Ischämien, in 
denen die extrazelluläre Konzentration an Glycin ansteigt.  
Ein alternatives Ziel für volatile Anästhetika ist eine Klasse von zweiporigen-Kalium-
Kanälen (TREK oder two-pore K2
+
channels) GRU 2004. Patel et al. fanden heraus, 
dass Xenon ebenso wie Halothan diese Kanäle aktiviert und dadurch ein anästhe-
tischer Effekt hervorgerufen wird PAT 1999. 
 
Alle Erkenntnisse, die bisher über den Wirkmechanismus von Xenon gemacht wur-
den, lassen vermuten, dass Xenon nicht nur einen neuronalen Wirkort hat, sondern 
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aufgrund seiner zahlreichen Wirkungen auf das menschliche Gehirn an verschiedenen 
Rezeptorsystemen wirkt.  
 
Metabolismus 
Xenon wird im Körper nicht metabolisiert und vollständig wieder über die Lungen 
abgeatmet. Während der Einwaschphase von Xenon werden etwa 600 ml des Nar-
kosegases vom Körper aufgenommen. Innerhalb von vier Stunden nach Beendigung 
einer Xenon-Narkose werden mindestens 40 % des aufgenommenen Gases wieder ab-
geatmet, nach 24 Stunden ist in der Exspirationsluft kein Xenon mehr nachweisbar 
LUT 1994. 
Xenon diffundiert ebenso wie Lachgas in Hohlräume REI 2001. 
 
Kardiovaskuläre Wirkung 
Xenon zeichnet sich bei Narkosen als ein nahezu ideales Gas mit sehr guten 
hämodynamischen Eigenschaften aus.  
Diese hämodynamische Stabilität zeigten Rossaint et al. in einer multizentrischen, 
randomisierten und kontrollierten Studie mit 224 Patienten ROS 2003. Die Patienten 
erhielten entweder ein Gasgemisch aus Xenon und Sauerstoff oder aus Isofluran und 
Lachgas. Nach der Einleitungsphase und zum Anästhesieende wurden höhere mittlere 
arterielle Drücke in der Xenongruppe beobachtet. Zudem zeigte sich in der 
Xenongruppe eine Abnahme der Herzfrequenz gegenüber den Ausganswerten. Auch 
bei kardiovaskulären Risikopatienten konnte diese Kreislaufstabilität gezeigt werden 
BAU 2007.  
Eine andere Multizenterstudie mit 252 Patienten (ASA I-II) von Wappler et al. zeigte, 
dass Xenon bis auf eine Herzfrequenzabnahme die hämodynamischen Parameter nicht 
verändert WAP 2007. Für die Abnahme der Herzfrequenz wird ein sympatho-
lytischer Effekt von Xenon vermutet HAN 2006. Der Grund für die hämodyna-
mische Stabilität von Xenon ist bisher noch nicht geklärt. Experimentelle Daten haben 
gezeigt, dass das Edelgas keinen Effekt auf kardiale Ionenkanäle und auf die Kontrak-
tilität des Herzens hat HUN 2001, HUN 2004 & FAS 2003. Basierend auf der 
„Patch-Clamp“-Technik bei Meerschweinchen-Myozyten in vitro fanden Schroth et 
al. heraus, dass Xenon die myokardiale Kontraktilität und die Antwort kardialer 
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Muskelbündel auf inotrope und chronotrope Stimulation, wie zum Beispiel durch 
Calcium, nicht verändert SCH 2002. 
In einer Publikation von Marx et al. konnte für Xenon eine signifikant geringere 
Adrenalinkonzentration im Plasma im Vergleich zu einer Kontrollgruppe postuliert 
werden MAR 1998. Den gegenteiligen Effekt fanden Baumert et al. in einer anderen 
Studie BAU 2007.  
Viele Studien entdeckten bei Xenon kardioprotektive Eigenschaften bei Myokard-
ischämien. Preckel et al. zeigte im Jahre 2000 an Kaninchenherzen in vivo eine Ver-
minderung der Größe von Myokardinfarkten, wenn in der frühen Reperfusionszeit 
Xenon verwendet wurde PRE 2000. Die gleiche Forschungsgruppe bestätigte fünf 
Jahre später diese Beobachtung, indem sie herausfanden, dass sich bei Ratten, die vor 
einem ischämischen Insult Xenon erhalten haben, die Größe des Infarktareals 
verkleinert WEB 2005. 
Weber et al. gehen davon aus, das sich diese kardioprotektiven Eigenschaften von 
Xenon durch die Induktion der Protein-Kinase C (PKC) und der p38-mitose-aktivie-
renden Protein-Kinase (p38-MAPK) erklären lassen WEB 2005. 
 
Der Studienlage nach zu urteilen, zeigt Xenon eine gute hämodynamische Stabilität 
und eine Kardioprotektion, von der unter anderem kardiologisch vorerkrankte oder 
akut kardial erkrankte Patienten profitieren könnten.  
 
Respiratorische Wirkung 
Nakata et al. fanden heraus, dass  es bei Anwendung von Xenon bei stabiler 
Sauerstoffsättigung zu einem geringen Abfall des Atemminutenvolumens, der 
Atemfrequenz und des Zugvolumens kommt NAK 1997. 
Xenon führt aufgrund seiner physikalischen Eigenschaften zu gesteigerten Atem-
wegsdrücken, die sich durch die hohe Dichte und Viskosität des Edelgases erklären 
lassen BAU 2002. Dieser Druckanstieg hat keinen Einfluss auf den Gasaustausch 
CAL 1999b. 
Wegen des geringen Blut-Gas-Verteilungskoeffizienten kommt es im Gegensatz zu 
Lachgas bei Xenon nur selten zu einer Diffusionshypoxie CAL 1999. Jedoch ist es 
notwendig, am Ende einer Xenonnarkose den Patienten mit 100 % Sauerstoff zu beat-
men, um einer eventuellen Hypoxie vorzubeugen. 
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Zusammenfassend kann man festhalten, dass die durch Xenon veränderte Atem-
mechanik keine Auswirkung auf den Gasaustausch hat. 
 
Zerebrale Wirkung 
Die zerebralen Wirkungen von Xenon, insbesondere auf den zerebralen Blutfluss und 
den intrakraniellen Druck, sind bisher in mehreren Studien erforscht und mehrfach 
kontrovers diskutiert worden. Einige Studienergebnisse postulieren bei Xenon-
anästhesien eine Abnahme des zerebralen Blutflusses YAO 1992, andere Ergebnisse 
zeigten das Gegenteil HAR 1987.  
Hartmann et al. untersuchten 20 gesunde Freiwillige, die 35 Vol.-% Xenon einat-
meten, und beobachteten dabei eine Steigerung des zerebralen Blutflusses um 13,5 – 
24,4 % HAR 1991. In einer anderen Studie mit 17 Patienten, die intraoperativ mit 65 
Vol.-% Xenon beatmet wurden, zeigte sich nach 15-30 Minuten eine signifikante 
Blutflusssteigerung in den Aa. Cerebri mediae und in der rechten A. cerebri anterior 
LUT 1993. 
In einer Studie von Laitio et al. im Jahre 2007 beobachteten die Forscher unter An-
wendung der Positronen Emissions Tomographie (PET) bei 9 gesunden Männern, die 
während der Anästhesie 63 Vol.-% Xenon erhielten, dass der regionale Blutfluss im 
Kleinhirn, im Thalamus, in der grauen Substanz und im Parietallappen abnimmt und 
in der weißen Substanz zunimmt LAI 2007. 
Der Mechanismus dieser Veränderung des Blutflusses ist bis heute noch ungeklärt. 
Einige Forscher behaupten, dass die Blutflussveränderungen mit der durch Xenon 
verminderten metabolischen Rate von Glukose im Gehirn zusammenhängt FRI 
2006. In einer Studie mit 12 gesunden Versuchspersonen fand man heraus, dass die 
metabolische Rate von Glukose durch Xenon im Gegensatz zu einer Vergleichsgruppe 
mit Propofol um 26 +/- 7 % reduziert wurde.  
Schmidt et al. entdeckten in einer tierexperimentellen Studie, dass ein erhöhter intra-
kranialer Druck durch Xenon nicht weiter erhöht wird SCH 2005. Die Forscher 
vermuten, dass Xenon als Narkosegas für Patienten mit erhöhtem intrakraniellen 
Druck geeignet ist. 
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Neuroprotektion 
Im Jahr 1969 konnte an Mäusen gezeigt werden, dass eine massiv gesteigerte Menge 
an Glutamat zum Zelltod führt OLN 1969. Dies lässt sich dadurch erklären, dass die 
Aktivierung von Glutamat-Rezeptoren (insbesondere die N-Methyl-D-Aspartat Rez-
eptoren) zu einem sehr hohem Kalziumeinstrom führen. Dies zieht eine biochemische 
Reaktion nach sich, die den Untergang der Zelle bewirkt.  
Ma et al. konnten an Ratten in vivo nachweisen, dass Xenon als NMDA-Rezeptor-
agonist diesen Zelltod verhindert und dadurch neuroprotektiv wirkt MAD 2002 & 
MAD 2003. 
Durch tierexperimentelle Daten fand man heraus, dass Xenon auch schon in subanäs-
thetischer Dosierung neuroprotektive Wirkung zeigt DIN 2006.Eine andere Studie 
zeigt, dass diese neuroprotektive Wirkung durch therapeutische Hypothermie verstärkt 
werden kann MAD 2005. 
Interessante Ergebnisse lieferten Timper et al. in einem Tierexperiment mit erzeugter 
Asystolie und anschließender Reanimation unter Xenonanästhesie. Die Tiere zeigten 
neben einer signifikant verminderten Anzahl von nekrotischen Nervenzellen und einer 
verminderten perivaskulären Entzündung in den vulnerablen Hirnregionen auch eine 
verbesserte neurologische Funktion TIM 2006 & FRI 2008. 
Auch bei hypoxischer Hirnschädigung durch Schädelhirntrauma wirkt sich Xenon 
positiv auf die neurologische Funktion aus. Coburn et al. fanden in einem in vitro 
Experiment mit Mäusehirnen, die einem mechanischen Trauma ausgesetzt wurden, 
heraus, dass Xenon unter diesen Voraussetzungen große neuroprotektive Wirkung 
zeigt COB 2008. Interessant ist, dass die Kombination von Xenon und Hypothermie 
keine große Verbesserung des Outcome zeigte.  
Die zuletzt genannten Ergebnisse sind von großem Interesse, da die neuroprotektiven 
Strategien nach einem Schädelhirntrauma noch enttäuschend sind SEP 2005. 
 
Die bisher erhobenen Ergebnisse lassen einen Einsatz von Xenon bei neurologischen 
Risikopatienten in der Zukunft erhoffen.  
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Thermoregulation 
Während einer Anästhesie ist es wichtig, die Körpertemperatur trotz thermoregu-
latorischen Wirkungen der Anästhetika konstant zu halten, da eine perioperative 
Hypothermie zu vielen Komplikationen führen kann. Zu diesen Komplikationen 
zählen eine erhöhte Rate an postoperativen Wundinfektionen und eine längere 
Aufenthaltsdauer im Aufwachraum KUR 1996. 
Goto et al. fanden in einer Studie zur Untersuchung der thermoregulatorische Vaso-
konstriktion bei 15 Patienten heraus, dass Xenon diese Reaktion stärker inhibiert als 
Isofluran. Daher ist es bei Xenonanästhesien wichtig, eine Hypothermie zu verhindern 
GOT 1999. 
 
Neuromuskuläre Wirkung 
Bei der Anwendung von mehreren unterschiedlichen Medikamentenklassen kann es 
zu verschiedenen medikamentösen Interaktionen kommen. Viele volatile Anästhetika 
interagieren mit Muskelrelaxantien und verstärken deren Wirkung JEL 2000. Es ist 
bekannt, dass die Wirkdauer von nichtdepolarisierenden Muskelrelaxantien durch 
Inhalationsanästhetika im Vergleich zu einer total intravenösen Anästhesie (TIVA) 
verlängert wird RUP 1984. 
Xenon scheint keine biochemischen Reaktionen mit anderen pharmakologischen 
Subtanzen einzugehen. Es wurde festgestellt, dass das Edelgas keine Wirkungs-
verlängerung von Muskelrelaxantien erzielt KUN 2004 & KUN 2005. 
 
Postoperative Übelkeit und Erbrechen (PONV – postoperative nausea and 
vomiting) 
Die Inzidenz von Übelkeit und Erbrechen nach einer Allgemeinanästhesie mit 
Inhalationsanästhetika beträgt ohne Prophylaxe bis zu 30 Prozent. Damit ist PONV 
neben postoperativen Schmerzen eine der häufigsten Komplikationen im Rahmen 
einer Vollnarkose APF 1999. 
Coburn et al. haben in einer randomisierten Studie herausgefunden, dass Xenon-
anästhesien verglichen mit einer totalintravenösen Anästhesie mit Propofol mit einer 
erhöhten Rate an postoperativer Übelkeit und Erbrechen assoziiert sind COB 2008b. 
Die Ergebnisse von Abramo et al. bestätigen dies ABR 2010. 
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Toxizität  
Viele der derzeit verwendeten Inhalationsanästhetika (z.B. Isofluran, Halothan, Enflu-
ran, Lachgas, Desfluran) sind verantwortlich für die Zerstörung der Ozonschicht und 
das Voranschreiten des Treibhauseffektes, da während der Narkosen gasförmige 
Fluorchlorkohlenwasserstoffe (FCKW) freigesetzt werden. Aus ökologischer Sicht 
gibt es demnach dringende Gründe dafür, umweltfreundlichere Inhalationsanästhetika 
anzuwenden.  
Für Xenon ist aufgrund seiner Eigenschaften als Edelgas kein umweltbelastendes und 
toxisches Potential festgestellt worden.  
Erste toxikologische Untersuchungen von Xenon wurden 1956 in Tierexperimenten 
beschrieben. Dabei wurden keine toxischen Auswirkungen auf verschiedene Organe 
festgestellt BRA 1956. 
Eine andere Studie zeigte anhand von Ratten, dass auch das Blutbild und die Blut-
werte bei regelmäßiger Xenonexposition normal blieben NAT 1998. 
Lane et al. fanden ebenfalls heraus, dass Xenon nicht toxisch und überdies nicht feto-
toxisch ist LAN 1980. Sie setzten hierfür Ratten am neunten Tag ihrer Schwanger-
schaft für 24 Stunden einer Xenonkonzentration von 70-75 Vol.-% aus und suchten 
dann elf Tage später nach Fehlbildung der Feten. Die Anzahl von Defekten war nicht 
höher als in der Kontrollgruppe. 
 
Klinischer Einsatz 
Obwohl Xenon für viele Wissenschaftler als ein nahezu ideales Narkosegas gilt, wird 
das Gas aufgrund seines hohen Preises und der aufwendigen Herstellung bisher nur 
vereinzelt im klinischen Alltag als Inhalationsanästhetikum eingesetzt. 
Der Preis für einen Liter Xenon liegt bei 10-25 Euro. Mit einem herkömmlichen 
Narkosegerät liegt der Gasverbrauch in einer Stunde bei 30-40 Litern. Ein derartiges 
Anästhesieverfahren wäre routinemäßig aus finanzieller Sicht nicht tragbar. 
Um den Gasverbrauch zu senken werden bei Xenonanästhesien geschlossene 
Narkosesysteme verwendet. 
Derzeit stehen mit dem EKU Elektronik GmbH „TANGENS 2C“ und dem TAEMA 
„Felix“ zwei geschlossene Narkosegeräte zur Verfügung. Zwar verbrauchen diese 
Systeme nach Aufsättigung des Körpers mit Xenon nur noch einen geringen Anteil an 
Narkosegas, dennoch sind auch sie im Vergleich zu Anästhesien mit herkömmlichen 
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Narkosegasen teurer. Pro Stunde hat man bei Anwendung des geschlossenen Systems 
einen Gasverbrauch von 10-15 Litern. Daraus ergeben sich für eine Stunde Xenon-
anästhesie Kosten zwischen 100-375 Euro. Das ist verglichen mit anderen Gasen um 
ein Vielfaches teurer. 
Um Xenon alltäglich anwenden zu können, bräuchte man ein geschlossenes Beat-
mungssystem mit Rezirkulation und Recycling des gebrauchten Gases. Ein derartiges 
Modell ist bisher noch nicht auf dem Markt erhältlich. 
 
Ob die medizinischen Vorzüge von Xenon ausreichen, um den derzeit noch sehr 
kostenaufwendigen Einsatz als Narkosegas zu berechtigen, bleibt abzuwarten. 
Im Moment gibt es bisher keine detaillierte Kosten-Nutzen-Analyse, die zwischen den 
teuren Herstellungskosten und den positiven Eigenschaften von Xenon abwägt.  
Vielleicht könnten Xenonnarkosen bei multimorbiden Patienten aufgrund der hämo-
dynamischen Stabilität und der neuroprotektiven Wirkung demnächst trotz des hohen 
Kostenaufwandes von Vorteil sein. An dieser Stelle fehlen noch Indikationsstudien 
mit Hochrisikopatienten. 
 
1.2 Sevofluran 
Sevofluran ist ein volatiles Anästhetikum aus der Gruppe der Flurane.  
Seinen Namen verdankt es der Tatsache, dass seine Moleküle sieben Fluoratome 
besitzen. Auf der Suche nach besseren Narkosegasen wurde Sevofluran erstmals in 
den 60er Jahren synthetisiert. Erste klinische Studien mit dem Inhalations-
anästhetikum wurden 1975 veröffentlicht WAL 1975. Zunächst schenkte man dem 
neuartigen Narkosegas jedoch kein besonderes Interesse und so wurde die Weiter-
entwicklung von Sevofluran bis zur klinischen Reife zunächst nicht weiter verfolgt 
BRO 1992. Erst 1988 wurde in Japan erneut mit klinischen Studien zur Erprobung 
von Sevofluran begonnen. Seit 1990 hat sich Sevofluran zu dem am häufigsten in Ja-
pan angewendeten Inhalationsanästhetikum entwickelt BRO 1995. In Deutschland 
ist Sevofluran seit 1995 als Anästhetikum zugelassen. 
 
Eigenschaften 
Sevofluran ist ein fluoridiertes Derivat des Methylisopropyläthers. Die chemische 
Kurzbezeichnung lautet Fluoromethyl-2,2,2-trifluorolethylether. Das Molekular-
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gewicht beträgt 200,06 g/mol, der Siedepunkt liegt bei 58,6 ºC und der Dampfdruck 
ist bei 20 ºC 160 mmHg CLA 1999. Sevofluran liegt bei Raumtemperatur in flüs-
siger Form vor. Während einer Narkose muss Sevofluran, wie die meisten volatilen 
Anästhetika, in einem speziellen Verdampfer vaporisiert werden. Bei Raumtemperatur 
ist Sevofluran eine klare, nicht entflammbare Flüssigkeit mit einem nur gering 
stechendem Geruch YOU 1998. Ohne Kontakt zu anderen Substanzen bleibt Sevo-
fluran bei Raumtemperatur bis zu zwei Jahre stabil ohne zu zerfallen YOU 1998. 
Sevofluran besitzt eine gute hypnotische, aber nur schwach analgetische und muskel-
relaxierende Wirkung CLA 1999. 
 
Blut-Gas-Verteilungskoeffizient 
Der Blut-Gas-Verteilungskoeffizient von Sevofluran liegt bei ca. 0,65. Dieser Wert 
spricht für ein schnelles An- und Abfluten während einer Allgemeinanästhesie und für 
eine gute Steuerbarkeit des Gases. Der niedrige Koeffizient lässt sich durch den Halo-
genaustausch von Sevofluran und die ausschließliche Halogenierung mit Fluor erklä-
ren. 
In einer Studie, die das Aufwachverhalten von Patienten nach Einleitung mit Propofol 
oder Sevofluran vergleicht, fand man kürzere Aufwachphasen bei Verwendung von 
Sevofluran THW 1997. In zwei weiteren randomisierten Studien wurden neben den 
Aufwachzeiten auch die Erholungszeiten von Anästhesien mit Sevofluran und Propo-
fol verglichen. Das bessere Resultat fand sich dabei ebenfalls bei den Sevofluran-
anästhesien SON 1998 & SMI 1999. 
 
Minimale alveoläre Konzentration (MAC – minimal alveolar concentration) 
Der MAC-Wert von Sevofluran beträgt in 100 % Sauerstoff 2,05 Vol.-% bei einem 
Alter von 40 Jahren. Mit zunehmendem Alter und unter gewissen Umständen (z.B. 
Hypothermie, Hypoxie, Opioidgaben) verringert sich dieser MAC-Wert. Im 
gegenteiligen Fall erhöht er sich MYL 2004. 
Der MAC-Wert von Sevofluran reduziert sich in Kombination mit 66 Vol.- % N₂O 
auf 0,66 Vol.-% KAT 1987. Bei älteren Patienten erscheint eine minimale alveoläre 
Konzentration von 1,48 Vol.-%  ausreichend zu sein NAK 1993. 
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Wirkmechanismus 
Inhalationsanästhetika beeinflussen die neuronale Aktivität in spezifischen ZNS-
Anteilen. Betroffen sind das retikuläre Gebiet des Stammhirns, der zerebrale Kortex 
und der Hippokampus. Insbesondere wird die Übermittlung von sensorischen 
Informationen zwischen Thalamus und gewissen kortikalen Regionen beeinflusst. 
Im Rückenmark beeinflussen Inhalationsnarkotika wie Sevofluran die exzitatorischen 
und inhibitorischen Neurotransmissionen COL 1995. 
Es wird angenommen, das Sevofluran die synaptische Übermittlung durch Beeinflus-
sung sowohl der prä- als auch der postsynaptischen Aktionen unterbricht. Diskutiert 
werden die Verhinderung der Wiederaufnahme von verschiedenen Neurotransmittern 
sowie eine Veränderung der Bindung von Neurotransmittern und der Leitfähigkeit 
KOB 2000. 
Franks stellte in einem Artikel aus dem Jahre 2006 einen Überblick über den genauen 
Wirkmechanismus von gebräuchlichen Anästhetika dar FRA 2006. Sevofluran wirkt 
demnach an dem GABAA-Rezeptor mit den Untereinheiten β2 und β3 NIS 2002. Zur 
Interaktion benötigt das volatile Anästhetikum spezifische Aminosäuren, die in der α-
Subeinheit des GABA-Rezeptors zu finden sind MIH 1997. 
Da die GABAergeWirkung im Vergleich zu Propofol und Etomidat deutlich geringer 
ausfällt und die volatilen Anästhetika auf molekularer Ebene nicht die besten Voraus-
setzungen zur Interaktion mit dem GABA A-Rezeptor zeigen, ist anzunehmen, dass 
Sevofluran ebenfalls noch andere Wirkorte hat.  
Man nimmt an, dass inhalative Anästhetika ebenfalls an Glycin-Rezeptoren wirken, 
die oft in der gleichen Region wie die GABAA-Rezeptoren liegen. Die wirksame 
Potenzierung dieser Glycin-Rezeptoren ist bei volatilen Anästhetika schon bei gerin-
gen Konzentrationen beobachtet worden HAR 1993, DOW 1996 & MAS 1996. 
Ein weiterer Wirkungsort für Sevofluran sind die sogenannten zweiporigen Kalium-
kanäle (TREK oder Tandem-Kalium-Kanäle), die als Regulatoren für die Erregbarkeit 
von Zellmembranen gelten. Diese wurden erstmals in den achtziger Jahren charak-
terisiert FRA 1988. Die Ionenkanäle sind in weiten Teilen des zentralen Nerven-
systems sowohl prä-, als auch postsynaptisch zu finden. Besonders die C-Domäne des 
TREK-1-Kanals ist eine wichtige modulatorische Region für volatile Anästhetika 
PAT 2001.  
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Ob Sevofluran auch mit NMDA-Rezeptoren, mit HCN-Kanälen CHE 2005 oder mit 
Subtypen von Natriumkanälen WU 2004 interagiert, bleibt abzuwarten. Bislang gibt 
es außer Hinweisen noch keine aussagekräftigen Beweise. 
 
Metabolismus 
In vivo wird Sevofluran nur zu 1–5 % in der Leber metabolisiert. Insgesamt werden 
95-99 % des Gases unverändert über die Lunge abgeatmet YOU 1998. 
In der Leber wird Sevofluran in einen Metoxy- und einen Isopropylteil zerlegt BIT 
1995.  
Der Metoxyteil wird zu Kohlendioxid und anorganischem Fluorid zerlegt, während 
aus dem Isopropylteil die Zwischenstufe Hexafluorisopropanol, ein Anästhetikum mit 
langer Eliminationshalbwertszeit, gebildet wird. Dieser Stoff wird schließlich zu 99 % 
zu einem unwirksamen Glucuronid abgebaut und zusammen mit dem anorganischem 
Fluorid über die Niere ausgeschieden KHA 1995, KHA 1995b & KHA 1995c. 
 
Kardiovaskuläre Wirkungen 
Sevofluran führt dosisabhängig zu einer Vasodilatation mit einer Abnahme des peri-
pheren Widerstandes und somit zu einem Blutdruckabfall. Die hypotensive Wirkung 
beruht nach tierexperimentellen Befunden vor allem auf einem direkten Effekt an der 
Gefäßmuskelzelle und an einer zentralen Dämpfung des Sympathikotonus LAR 
1999. Diese hypotensive Eigenschaft ist jedoch geringer als bei anderen Fluranen 
ausgeprägt FRI 1992 & WIE 1994.  
Die Herzfrequenz ändert sich unter Sevofluran nur geringfügig. Sevofluran wirkt 
negativ inotrop, da es die Myokardkontraktilität dosisabhängig senkt, und verringert 
dadurch das Herzzeitvolumen LAR 1999. 
 
Respiratorische Wirkungen 
Sevofluran wirkt atemdepressiv, bei MAC-Werten von 1,5-5 Vol.-% tritt eine Apnoe 
auf LAR 1999. Die Steigerung des Atemantriebs durch erhöhte CO2-Konzentra-
tionen wird ebenso wie die Atemsteigerung auf Hypoxämie dosisabhängig 
vermindert. 
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Sevofluran führt zu einer Relaxation und Dilatation der durch Acetylcholin und His-
tamin kontrahierten Bronchialmuskulatur BAR 2009. 
Da die oberen Atemwege durch Sevofluran nicht irritiert werden, ist das Narkosegas 
für eine Narkoseeinleitung per inhalationem gut geeignet. 
 
Neuromuskuläre Wirkungen 
Sevofluran relaxiert die Skelettmuskulatur und verlängert die Wirkung von nichtdepo-
larisierenden Muskelrelaxantien. Ein MAC-Wert von 1 vermindert den Dosisbedarf 
an nichtdepolarisierenden Muskelrelaxantien um etwa 30 % LAR 1999. 
 
Zerebrale Wirkungen 
Sevofluran senkt den zerebralen Sauerstoffverbrauch und führt zu einer Dilatation der 
Hirngefäße. Dabei bleibt die Autoregulation der Hirndurchblutung und die CO2-Reak-
tivität der Hirngefäße erhalten KIT 1995. 
Pape et al. konnten 2006 bei Ratten unter Sevoflurananästhesien ein verbessertes 
neurologisches Outcome nach inkompletter zerebraler Ischämie im Vergleich zu Tie-
ren feststellen, die während der Narkose Fentanyl und Lachgas erhalten haben PAP 
2006. Es hat sich gezeigt, dass Sevofluran in ischämischen, neuronalem Gewebe 
neuroprotektiv wirkt. 
Weiterhin wird angenommen, dass Sevofluran den zerebralen Blutfluss erhöht und zu 
einer Reduktion des zerebralen Gefäßwiderstandes führt BUN 1998. 
 
Thermoregulation 
Sevofluran führt zu einer Erniedrigung der Kerntemperatur bei der eine Vasokons-
triktion und Wärmeproduktion ausgelöst wird. Dies begünstigt eine Auskühlung der 
Patienten während eines operativen Eingriffs LAR 1999. 
 
Postoperative Übelkeit und Erbrechen (PONV – postoperative nausea and 
vomiting) 
Apfel et. al fanden heraus, dass die Anwendung von volatilen Anästhetika den größten 
Risikofaktor bei der Entwicklung früher postoperativer Übelkeit und Erbrechen dar-
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stellt APF 2002. Die Inzidenz für PONV steigt laut Studienlage bei der Anwendung 
von Sevofluran THW 1997 & FRE 1995. 
 
Toxizität/UAW 
Die in Narkosegeräten integrierten Kohlenstoffdioxidabsorber, welche sich auf bis zu 
60°C (unter außergewöhnlichen Bedingungen noch höher) erhitzen können, zersetzen 
halogenierte Inhalationsanästhetika.  
In allen Temperaturbereichen zerfallen beträchtliche Mengen von Sevofluran. Neben 
kaum toxischen Abbauprodukten wird die potentiell nephrotoxische Substanz Fluoro-
methyl-2,2-difluoro-1-vinylether, genannt Compound A, gebildet. Diese kann unter 
Umständen den kortikomedullären Übergangsbereich der Niere angreifen HAN 
1987.  
In nicht einwandfreiem, trockenem Atemkalk werden größere Mengen an Compound 
A gebildet. Es ist umstritten, ob die Inhalation von Compound A klinisch relevante 
Veränderungen mit sich bringt. In der Literatur sind derzeit keine Berichte über Nie-
renschädigungen, die von Sevofluran ausgehen, zu finden BRO 1993, MOR 1993 & 
NUS 1996. Dennoch wird in Studien vorgeschlagen, dass Sevofluran wegen seiner 
potentiellen nephrotoxischen Wirkung nicht bei Patienten mit eingeschränkter Nieren-
funktion angewendet werden sollte CLA 1999 & DUD 1996. 
Obwohl vereinzelt von einer durch Sevofluran erzeugten hepatotoxischen Wirkung 
berichtet wurde, unterstreicht die Rarität dieser Fallberichte die hepatische Sicherheit 
dieses Medikamentes. 
Sevofluran kann, wie auch andere halonierte Inhalationsnarkotika, bei prädisponierten 
Patienten eine maligne Hyperthermie auslösen OCH 1992, OTS 1992 & DUC 1995. 
 
Klinischer Einsatz 
Da Sevofluran nicht schleimhautreizend ist und einen angenehmen „ätherartigen“ Ge-
ruch hat, eignet es sich gut für die Narkoseeinleitung per inhalationem CLA 1999. 
Dieser angenehme Geruch und die Tatsache, dass bei Maskeneinleitung unter Sevo-
fluran seltener Hustenreflexe auftreten, erklären den häufigen Einsatz in der Kinder-
anästhesie SMI 1995. 
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Da Sevofluran sehr schnell an- und abflutet, wird es häufig zur Einleitung und Auf-
rechterhaltung einer Inhalationsnarkose im ambulanten und stationären Bereich 
angewendet CLA 1999. 
 
1.3 Hypnosetiefemonitore  
Die bei einer Narkose verwendeten Anästhetika beeinflussen die elektrische Aktivität 
des Gehirns. Aus diesem Grund liegt es nahe, diesen Wirkort während der Anästhesie 
gesondert zu überwachen, um neben den vegetativen Reaktionen und hämodyna-
mischen Parametern weitere Informationen über die Narkosetiefe des Patienten zu 
erhalten. Möglichkeiten, um Informationen über die hirnelektrische Aktivität zu be-
kommen, sind zum einen die Elektroenzephalografie (EEG) und zum anderen evo-
zierte Potentiale.  
In der vorliegenden Studie wurden zur Eruierung der Hirnaktivität das EEG und die 
akustisch evozierten Potentiale (AEP) angewendet. 
 
Grundlagen der Elektroenzephalografie 
Bei der Elektroenzephalografie (EEG) kann die elektrische Hirnaktivität anhand von 
Spannungsschwankungen an der Kopfoberfläche in einem nichtinvasiven Verfahren 
durch Elektroden abgeleitet und in einem Elektroenzephalogramm (ebenfalls EEG 
abgekürzt) dargestellt werden. Die Spannungsschwankungen werden von postsynap-
tischen Potentialen der senkrecht zur Oberfläche angeordneten Pyramidenzellen er-
zeugt.  
Exzitatorische Potentiale führen extrazellulär zu einer negativen Ladung. Dieser nega-
tive Pol bildet mit der nicht erregten positiven Ladung der Zelloberfläche einen Dipol. 
Inhibitorische Erregungen führen zu einer umgekehrten Ladung.  
Die Summe einer hohen Zahl an Dipolfeldern führt dazu, dass diese elektrischen La-
dungen durch Oberflächenelektroden erfasst werden können und Informationen über 
die kortikalen und subkortikalen Gehirnareale geben. 
Aus der Summe entstehende negative Potentiale werden im EEG als Ausschlag nach 
oben und positive Erregungen mit einem Ausschlag nach unten dargestellt. Diese 
Wellenformen werden durch zwei Basisgrößen charakterisiert. Die Amplitude (in µV) 
ist ein Maß für die Höhe der Schwingungen und die Frequenz des EEG wird als die 
Anzahl der Potentialschwankungen pro Sekunde oder in Hertz (Hz) angegeben. Das 
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Frequenzspektrum der von der Kopfoberfläche ableitbaren EEG-Potentiale reicht von 
0 bis über 30 Hz.  
Diese Potentiale werden in sogenannte Frequenzbereiche zusammengefasst: 
 
γ (gamma) Bereich  > 30 Hz 
ß (beta) Bereich   14-30 Hz 
α (alpha) Bereich   8-13 Hz 
θ (theta) Bereich   4-7 Hz 
δ (delta) Bereich   0,5-4 Hz 
 
γ-Wellen zeigen sich bei starker Konzentration oder Lernprozessen. Im Rahmen von 
Anästhesien lassen sie sich nicht beobachten. Der ß-Bereich zeigt hochfrequente Wel-
len, die man bei einem aufmerksamen, wachen Erwachsenen findet. Bei einem wach-
en, entspannten Erwachsenen mit geschlossenen Augen dominieren α-Wellen (Ruhe-
EEG). Bei abnehmender Vigilanz kommt es zu einer Verlangsamung des EEG und es 
zeigen sich θ-Wellen. Im traumlosen Tiefschlaf findet man Potentiale im δ-Bereich. In 
den letzten beiden EEG-Bereichen kann die Reaktion auf Umweltreize nur noch be-
dingt erfolgen. 
Die vier unteren Frequenz-Bereiche lassen sich im Verlauf einer Anästhesie beobach-
ten. Zunächst lässt sich als Grundrhythmus meist eine Alpha-Aktivität nachweisen. 
Eine geringe Gabe von Anästhetika bewirkt eine Zunahme der hochfrequenten Beta-
Aktivität im Sinne einer Exzitation. Eine hohe Anästhetikakonzentration führt zu einer 
Verlangsamung der Frequenz in den Theta- und schließlich in den Delta-Bereich. 
Bei sehr hohen Medikamentendosen sieht man zunehmend isoelektrische Anteile mit 
kurzen, hochfrequenten Episoden, die als Burst-Suppressions-Muster bezeichnet wer-
den [WIL 2003]. Hierunter wird die partielle Unterdrückung der kortikalen EEG-
Aktivität („suppresion“) im Wechsel mit hochfrequenter EEG-Aktivität („burst“) 
verstanden 
Eine komplette elektrische Inaktivität wird „cortical silence“ (kortikale Stille) genannt 
[WIL 2003 & BRU 2003]. Dieser Zustand ist reversibel, jedoch muss man aufgrund 
einer zu tiefen Narkose mit hämodynamischen Instabilitäten rechnen. 
Alle Stadien können nach Beendigung der Anästhetikazufuhr in umgekehrter 
Reihenfolge beobachtet werden. 
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Die intraoperativ abgeleiteten EEG-Signale setzen sich meistens aus einer Vielzahl 
von langsamen und schnellen Frequenzen zusammen. Die Analyse dieser Frequenzen 
mit Hilfe der Fast-Fourier-Transformation (FFT) wird als Spektralanalyse bezeichnet. 
Sie ist ein kompliziertes Verfahren zur Interpretation von EEG-Signalen. Leider ist 
diese Interpretation nur geübten Untersuchern vorbehalten und aufgrund seiner Kom-
plexität nicht für den anästhesiologischen Arbeitsplatz geeignet. Nähere Informatio-
nen zu der FFT und der Spektralanalyse werden weiter unten im Zusammenhang mit 
dem BIS-Monitor erläutert. 
 
Die Entwicklung von moderneren Computern und die Möglichkeit, EEG-Signale zu 
digitalisieren, macht die Elektroenzephalografie mittlerweile mithilfe von sogenan-
nten EEG-Monitoren vielen Anästhesieverfahren zugänglich. 
Diese Monitore fassen den komplexen Informationsgehalt eines Elektroenzephalo-
gramms zusammen und berechnen in regelmäßigen Zeitabständen einen daraus resul-
tierenden Indexwert. Dieser Indexwert macht Aussagen darüber, wie stark die Anäs-
thetika vermittelte Dämpfung der Funktionszustände des Gehirns ist. Auf diesem We-
ge wird intraoperativ eine zeitnahe Überwachung der hirnelektrischen Aktivität und 
somit der Narkosetiefe ermöglicht. 
Die derzeit auf dem Markt befindlichen EEG-Monitore sind noch nicht ausreichend 
auf Eignung und Nutzenbringung während einer operativen oder intensivmedizin-
ischen Intervention getestet worden, sodass diese Verfahren in Deutschland (noch) 
nicht als Standardverfahren eingesetzt werden. 
 
In der vorliegenden Studie wurden zwei EEG-Monitore verwendet, die die Narkose-
tiefe während Allgemeinanästhesien mit Xenon oder Sevofluran gemessen haben. 
Zum einen wurde der BIS-Monitor (BIS VISTA, Aspect Medical System, Newton, 
MA) eingesetzt, der mit der Bispektralanalyse arbeitet und zum anderen der AEP 
Monitor/2 (Danmeter A/S, Odense, Denmark), der akustisch evozierte Potentiale 
nutzt, um die Hirnaktivität zu eruieren. 
Im Folgenden werden beide Monitorsysteme näher vorgestellt. 
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1.3.1. Bispektraler Index – BIS 
Der seit 1992 kommerziell angebotene und in zahlreichen Untersuchungen validierte  
BIS-Monitor von der Firma Aspect Medical System ist ein Monitoring-System, wel-
ches die Hypnosetiefe anhand von EEG-Signalen in regelmäßigen Abständen (alle 15 
oder 30 Sekunden) überwachen kann. Der BIS ist der derzeitige Markführer zur Mes-
sung der Narkosetiefe. Informationen über die Tiefe der Narkose gibt ein Indexwert, 
der sogenannte BIS-Wert, der durch unterschiedliche Methoden berechnet wird. 
Der bispektrale Index, der sich von der mathematischen Methode der Bispektral-
analyse ableitet, wird nach Analyse des Roh-EEGs aus mehreren Subparametern 
berechnet. Die Gewichtung und Anteile der Subparameter und der Algorithmus des 
Bispektralen Index sind vom Hersteller nicht offen gelegt. Sie wurden jedoch schon 
teilweise durch verschiedene Studien analysiert [SIG 1994 & RAM 1998b]. 
Wichtiger grundlegender Subparameter des Bispektralindex zur Beurteilung des Roh-
EEGs ist die Fast-Fourier-Transformation (FFT). Dies ist ein mathematischer Prozess 
auf dem die Spektralanalyse basiert. Mithilfe der FFT ist es möglich, sich von der aus-
schließlich visuellen Betrachtung des EEGs zu trennen. Nach Fourier kann jede perio-
dische Funktion als Summe aus Sinus- und Kosinusschwingungen dargestellt werden, 
die eine bekannte Wellenlänge in Hz besitzen. Das Roh-EEG-Signal wird demnach 
als eine Schwingung angesehen, die aus regelmäßigen Sinus- oder Kosinuskurven 
besteht, die sich durch ihre Frequenz, Amplitude und Phase unterscheiden. Diese Kur-
ven werden durch die FFT anhand ihrer Unterschiede voneinander getrennt und 
geordnet. Das Ergebnis ist ein Power- (auch Leistungsspektrum genannt) und ein 
Phasenspektrum. 
Das Powerspektrum gibt den Energieanteil eines Frequenzbereiches am Gesamt-
energieanteil des Rohsignals wieder und ermöglicht die visuelle Abschätzung der 
Frequenzverteilung im Roh-EEG. Um anhand des Powerspektrums einzelne Zahlen-
werte zu erhalten, kann die Fläche des Spektrums für die einzelnen Frequenzbereiche 
des EEG (α, β, θ und δ) berechnet werden. Diese Zahlenwerte können dann als abso-
lute Zahl (µV²) oder relativ in Bezug auf die Gesamtaktivität in Prozent angegeben 
werden. So beschreibt zum Beispiel das relative Powerspektrum des Delta-Bereichs 
den Anteil der im Delta-Frequenzbereich gelegenen Power am Gesamtpowerspek-
trum. Die Information des EEG-Signals kann auf diese Weise anhand von vier Zahlen 
beschrieben werden. 
Außerdem können anhand des Powerspektrums Monoparameter abgeleitet werden, 
die die Informationen des EEG-Signals abschätzen können. So wurde 1980 die Medi-
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anfrequenz von Schwilden als Indikator des Narkosezustands eingeführt [SCH 1980]. 
Die Medianfrequenz ist die Frequenz des Powerspektrums unter- und oberhalb derer 
50 % der elektrischen Aktivität liegt. Hier wird bei chirurgischen Eingriffen eine 
Medianfrequenz zwischen 2-3 Hz empfohlen. 
Drei Jahre später folgte die Beschreibung der spektralen Eckfrequenz (SEF). Das ist 
die Frequenz (Hz) unterhalb derer 90 % der Gesamtaktivität liegen. Für chirurgische 
Eingriffe empfiehlt man SEF-Werte von 8-12 Hz GUR 1994.  
Das Phasenspektrum, das lange Zeit als nicht relevant erachtet wurde, ist ebenfalls ein 
Bestandteil der Bispektralanalyse. Das Phasenspektrum ist eine Auftragung von dem 
Phasenwinkel gegen die Frequenz. Der Phasenwinkel ist ein Maß für den Gangunter-
schied zwischen Wellen und nimmt Einfluss darauf, wie sich Wellen auslöschen oder 
verstärken [WIL 2003].  
 
Neben der oben beschriebenen und namensgebenden Bispektralanalyse veröffentlichte 
Rampil weitere Subparameter, die dem BIS zugrunde liegen RAM 1998.  
Einige dieser Parameter sind verschiedene Algorithmen zur Artefakterkennung. Da 
Augenbewegungen, Schluckvorgänge oder intraoperative Anwendung des Elektro-
kauters das vom BIS-Monitor abgeleitete Signal beeinflussen können, ist diese Arte-
fakterkennung unumgänglich, um den errechneten BIS-Wert von derartigen Signal-
störungen zu bereinigen. 
Der BIS-Monitor beinhaltet darüber hinaus noch verschiedene Modelle zur Erkennung 
von Burst-Suppressions-Mustern. Die Burst-Suppressions-Ratio (BSR) ist ein prozen-
tuales Maß für den Zeitanteil innerhalb der letzten sechzig Sekunden, in dem das EEG 
als isoelektrisch angesehen wird und gibt Hinweise auf eine sehr oder zu tiefe 
Narkose.  
 
Der BIS-Indexwert ist eine dimensionslose Zahl zwischen 0 bis 100. Werte über 90 
zeigen den elektrischen Aktivitätszustand eines wachen Menschen an und Werte nahe 
0 stehen für eine erloschene hirnelektrische Aktivität. Der Zielbereich für eine adä-
quate Narkose liegt beim BIS bei Werten zwischen 40-60 JOH 2000.  
Die obere Grenze des empfohlenen Bereichs ergibt sich aus der Notwendigkeit, intra-
operative Wachheit zu vermeiden. Der BIS-Wert 60 ergibt sich hauptsächlich aus der 
Multizenterstudie von Glass et al. [GLA 1997], in der bei keinem der in die Studie 
eingeschlossenen Patienten unterhalb eines Wertes von 60 Erinnerung auftraten. 
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Jedoch entdeckte Goto et al. drei Jahre später bei Xenon-Monoanästhesien, dass eini-
ge Patienten bei einem BIS-Wert unter 50 noch verbale Aufforderungen befolgen kon-
nten GOT 2000]. Studien, in denen eine zerebrale Verarbeitung von akustischen In-
formationen bei BIS-Werten zwischen 40 und 60 beschrieben sind [LUB 1999], sind 
jedoch kritisch zu bewerten. 
Die untere Grenze des empfohlenen Zielbereichs ergibt sich aus dem Wunsch, einen 
unnötig hohen Anästhetikaverbrauch und verzögertes postoperatives Erwachen zu 
vermeiden. Burst-Suppressions-Muster, die bei BIS-Werten von < 30 gehäuft auf-
treten, sollten während einer Allgemeinanästhesie zur Verhinderung hämodynami-
scher Instabilitäten vermieden werden [WIL 2003]. Eine im Jahr 2010 von Miklos et 
al. veröffentlichte Studie mit 460 kardiochirurgischen Patienten hat gezeigt, dass 
intraoperativ niedrige BIS-Werte zu einer erhöhten postoperativen Mortalität führen. 
Es zeigte sich, dass sich die Mortalität mit jeder Stunde, in der BIS-Werte < 45 ge-
messen wurden, um 29 % erhöht [MIK 2010]. 
Auch Monk et al. fanden heraus, dass die 1-Jahres-Mortalität von der intraoperativen 
Hypnosetiefe beeinflusst wird. Hier zeigte sich, dass die postoperative Mortalität bei 
jeder Stunde mit BIS-Werten < 45 um 24.4 % zunahm [MON 2005]. 
 
BIS-Wertebereich und klinischer Status 
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Wach 
 Antwortet auf normale Ansprache 
 
80 Geringe/angemessene Reaktion 
 Kann auf laute Ansprache oder mildes Stupsen/Schütteln 
reagieren 
60 Allgemeinanästhesie 
 Geringe Wahrscheinlichkeit eines Erwachens 
 Unweckbar durch einen verbalen Stimulus 
40 Tiefe Hypnose 
 
 
20  Burst Suppression 
 
0 Null-Linien-EEG 
Abbildung 1: Übersicht der BIS-Indexwerte  
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1.3.2. Akustisch evozierte Potentiale – AEP 
Akustisch evozierte Potentiale sind messbare, elektrische Potentiale im Stammhirn, in 
der Hörrinde und im Kortex, die durch aufs Ohr treffende Schallsignale ausgelöst wer-
den. Diese Potentiale lassen sich durch Oberflächenelektroden über dem Skalp ableit-
en und anhand unterschiedlicher Geräte darstellen. 
In der Medizin nutzt man evozierte Potentiale, um die Signaltransduktion und die 
Integrität aufsteigender Bahnen in den untersuchten Arealen abzuschätzen. 
Nach theoretischen Überlegungen besitzen die evozierten Potentiale einen Informa-
tionsvorteil gegenüber dem spontanen EEG, da sie bei einem intakten Hörvermögen 
sowohl über subkortikale als auch über kortikale Strukturen Aussagen machen 
können.  
 
Die akustische Reizapplikation erfolgt mit Kurzzeitreizen, wie z.B. Klicks, die ge-
wöhnlich eine Dauer von 100-500 µs und eine Frequenz zwischen 1000-7000 Hz 
besitzen. 
Die elektrischen Hirnaktivitäten werden nach ihren Latenzzeiten (< 10 ms, 10-50 ms, 
> 50 ms) in frühe (brainstem acustic evoked potentials, BAEP), mittlere (middle 
latency acustic evoked potentials, MAEP oder MLAEP) und späte (late latency 
acustic evoked potentials, LAEP) im Hirnstamm generierte Potentiale eingeteilt DAU 
2001. Die frühen Potentiale werden dem Hörnerven und dem Hirnstamm zugeordnet 
und fassen Wellen bis 10 ms zusammen. Sie werden zur Überprüfung von Hirn-
stammfunktionen genutzt und unterliegen keiner Veränderung durch Anästhetika PIC 
1974. Die späten Potentiale umfassen Ausschläge nach 50 ms. Diese Latenzzeit zeigt 
die neuronale Aktivität in Projektions- und Assoziationsfeldern des frontalen Kortex. 
Sie reflektieren die bewusste Wahrnehmung und Weiterverarbeitung der akustischen 
Reize. Die LAEP zeigen eine weitreichende interindividuelle Variabilität und können 
bereits bei einer leichten Sedierung nicht mehr registriert werden PIC 1974 & WEH 
2003. Die MAEP beschreiben üblicherweise fünf Ausschläge in einem Bereich von 
10-50 ms. Generiert werden sie von verschiedenen Orten des primären Kortex im 
Temporallappen. Die MAEP stellen die primäre kortikale Reizweiterleitung dar [DEI 
1988 & SCH 1986]. Da sie eine dosisabhängige Modulation durch Anästhetika zei-
gen, sind sie besonders zur Messung der Narkosetiefe geeignet. Die Verknüpfung von 
MAEP mit Wahrnehmungs-, Gedächtnis- und Bewusstseinsfunktionen im Verlauf von 
Anästhesieverfahren konnte mittlerweile durch zahlreiche Untersuchungen belegt 
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werden SCH 1995 & THO 1989. Jedoch lässt sich diese Verknüpfung nicht in Kom-
bination mit allen Anästhetika nachweisen. 
 
Akustisch evozierte Potentiale bestehen aus verschiedenen Wellenanteilen, deren Aus-
schläge (Peaks) nach Latenzen (Zeitachse in ms) und Amplituden (Spannung in µV) 
charakterisiert werden. 
Das EEG-Segment nach einer akustischen Stimulation wird als „Sweep“ bezeichnet. 
Diese Sweeps werden durch die Hintergrundaktivität neuronaler Strukturen überlagert 
und besitzen im Gegensatz zum EEG um Zehnerpotenzen geringere Amplituden. 
Diese Überlagerung ist der Grund dafür, dass die evozierten Signale gesondert vom 
Hintergrund-EEG dargestellt werden müssen. 
Um eine zeitnahe Darstellung der AEP zu gewährleisten, wurde der gleitende Mittel-
wert (moving time average - MTA) entwickelt. Dabei wird nach der Mitteilung von 
256 Sweeps (zum Vergleich: zur Ableitung eines MAEP erfolgt die Mitteilung über 
500-1000 Sweeps) mit jedem neu abgeleiteten Sweep der älteste Sweep aus der Be-
rechnung des Mittelwertes eliminiert, sodass zu jedem Zeitpunkt ein neues AEP ange-
zeigt werden kann. Dies scheint eine kontinuierliche Darstellung der Potentiale zu 
sein, jedoch muss man beachten, dass die durch den MTA errechnete AEP aus zeitlich 
älteren Potentialen entstehen. 
 
AEP-Monitore 
Der erste Monitor, der die Informationen der mittleren akustischen Potentiale verar-
beitet und automatisch in einen Zahlenwert überführt, wurde 2000 für kommerzielle 
Zwecke offiziell von der Firma Alaris (Alaris Medical Systems, Großbritannien) in 
Zusammenarbeit mit der Firma Danmeter (Odense, Dänemark) entwickelt und ein-
geführt.  
Ende 2002 ist der Vertrieb des Monitors durch die Firma Alaris eingestellt worden. 
Die Firma Danmeter hat 2003 einen AEP-Monitor der zweiten Generation, den AEP-
Monitor/2, auf den Markt gebracht, der in der vorliegenden Studie verwendet wurde. 
Da bisher nur wenig publizierte Studien mit diesem weiterentwickelten AEP-Monitor 
gemacht wurden, beziehen sich die in dieser Arbeit erwähnten Studien hauptsächlich 
auf die Vorgängerversion. 
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Der AEP-Monitor/2 digitalisiert das Roh-EEG-Signal und das AEP-Signal mit einem 
Analog/Digital-Wandler und unterzieht die Signale automatisch einer Artefakt-
kontrolle. Das artefaktbereinigte Signal wird dann zur Berechnung von drei Parame-
tern herangezogen: 
 
 A-line ARX-Index (AAI) 
 Elektromyografie (EMG) - Balken 
 Burst-Suppressions-Indikator (BS%) 
 
Der AAI ist ein Indexwert, der die Interpretation der MEAP am anästhesiologischen 
Arbeitsplatz erleichtert. Bei dem Index handelt es sich um eine dimensionslose Zahl 
zwischen 0 – 100. Nach Herstellerangaben liegt der empfohlene Zielbereich bei chi-
rurgischen Eingriffen bei AAI Werten von 15-25. 
 
 
Abbildung 2: Übersicht der AAI-Indexwerte 
 
Der EMG-Balken spiegelt die Muskelaktivität der Gesichtsmuskeln in Form eines 
Balkens wieder. Wenn die EMG-Aktivität zu hoch ist, kann dies einerseits die Be-
rechnung des AAI stören und andererseits hinweisend für eine unzureichende 
Muskelrelaxierung und Narkosetiefe sein. 
AAI-Wertebereich und klinischer Status 
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Der Burst-Suppressions-Indikator ist ein Maß für das Auftreten von isoelektrischen 
EEG-Abschnitten (Nulllinien-EEG), die bei einer tiefen Narkose, aber auch bei Ischä-
mie oder Hypothermie als Zeichen einer verminderten Hirnaktivität beobachtet wer-
den können. Er gibt in Prozent an, wie groß der Anteil von isoelektrischer EEG-
Aktivität in den letzten 30 Sekunden ist. 
Bei den herkömmlichen Mitteilungsverfahren mit dem gleitenden Mittelwert geht die 
AEP-Extraktion mit einem Zeitverlust von mehreren Minuten einher. 
Die Besonderheit des AEP-Monitor/2 ist die Anwendung eines autoregressiven Mo-
dells mit exogenem Input (autoregressive modelling with exogenous input - ARX). 
Dieses Verfahren wird ebenfalls bei der Bildanalyse von Hubschraubernachtflügen 
eingesetzt, um das Bild einer Infrarotkamera von dem Hintergrundrauschen (die 
Vibration des Helikopters) zu bereinigen. Analog dazu wird das AEP auf diese Weise 
schnellstmöglich von dem EEG-Hintergrundrauschen getrennt und nicht mehr von 
diesem überlagert LIT 2002b. 
Nach jedem einzelnem Sweep werden zwei Eingaben (exogener „Input“) für das 
Modell herangezogen 
 
 Gleitender Mittelwert (MTA) über 15 Segmente (AEP15) 
 Gleitender Mittelwert über 256 Segmente (AEP256) 
 
Der erstgenannte Mittelwert reagiert schnell auf Veränderungen, ist aber stark durch 
Hintergrundrauschen beeinflusst. Bei dem AEP256 ist das Gegenteil der Fall.  
Das Grundprinzip des ARX-Modells ist es, die Vorteile beider Wellen von AEP 15 
und 256 zu kombinieren. Im Idealfall entsteht ein konstruiertes AEPARX, das die Ver-
änderungen der Narkosetiefe genauso schnell darstellt wie das AEP15 und dabei ein 
vom Hintergrundrauschen unbeeinflusstes Signal anzeigt. 
Dies führt zu einer zeitnahen Erfassung der akustisch evozierten Potentiale in max-
imal 6 Sekunden, in denen laut Herstellerangaben Latenzen und Amplituden der 
MAEP ausgewertet werden DAN 2001. 
 
Ein weiteres Merkmal des AEP-Monitor/2 besteht darin, dass dieser nicht nur die 
Informationen der AEP, sondern auch die des Elektroenzephalogramms nutzt. 
Die Entscheidung, ob der AAI anhand der AEP oder des EEGs ausgewertet wird, 
entscheidet die „signal to noise ratio“ (SNR). Falls die Qualität der akustisch evozier-
ten Potentiale sinkt (z.B. bei tiefer Anästhesie, bei falschem Sitz der Kopfhörer), wird 
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der AAI durch das EEG berechnet. Dies schützt vor einem Anzeigen von falsch-
niedrigen AAI-Werten. Die Analyse des EEG erfolgt anhand eines unveröffentlichten 
Algorithmus. 
Bei dem AEP-Monitor/2 wird zusätzlich auch die akustische Stimulation kontrolliert. 
Die Lautstärke der Klicks wird über ein statistisches Verfahren, das auf Subpara-
metern wie die EMG basiert, an den jeweiligen Patienten und die Situation angepasst. 
So werden bei den Klicks Lautstärken im Bereich von 45-70 dB erreicht. Nach Anga-
ben des Herstellers soll durch diese Lautstärkenkontrolle die intra- und interindividu-
elle Streuung des AAI vermindert werden. 
 
1.3.3. Studienlage zu BIS- und AEP-Monitoren 
Bisher sind schon viele Studien mit den oben vorgestellten Narkosetiefemonitoren 
durchgeführt worden. Dabei sind die Vorteile, aber auch die Nachteile der beiden Ver-
fahren dargestellt worden. Einige Studien mit unterschiedlichen Zielsetzungen sind im 
Folgenden aufgeführt. 
 
Sedierungsgrad 
Damit der Indexwert von Hypnosetiefemonitoren als aussagekräftiges Maß für die 
Tiefe einer Narkose gilt, muss dieser mit der Anästhetikadosierung korrelieren. Diese 
Korrelation belegen zahlreiche Publikationen besonders für den Bispektralen Index 
GAJ 1998 & GAJ 1999, bei der Anwendung von Isofluran GLA 1997 & LIU 
1997, Sevofluran KAT 1998, Midazolam GLA 1997, LIU 1997, GES 2002 und 
Propofol GLA 1997, KEA 1998, GES 2002. 
Auch der AEP-Monitor ist laut Litvan et al. sowohl bei Anästhesien mit Sevofluran 
als auch mit Propofol geeignet, um zwischen wachen und anästhesierten Patienten zu 
unterscheiden LIT 2002. Schmidt et al. haben gezeigt, dass der AAI den klassischen 
EEG-Frequenzbändern, der Herzfrequenz und dem Blutdruck bei der Einschätzung 
der Narkosetiefe während Anästhesieeinleitungen mit Propofol und Remifentanil 
überlegen ist SCH 2003. 
Einen weiteren Hinweis zur Einordnung der Bewusstseinslage eines Patienten ist die 
OAA/S-Skala (observer`s Assesment of Altertness/Sedation Scale). Sie dient als klini-
scher Sedierungsparameter und erhebt durch ein Score-System einen objektiven Ein-
druck vom Sedierungszustand und der Bewusstseinslage des Patienten. Der BIS GES 
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2002, LIU 1997 und der AAI STR 2002 haben unter Propofol und Midazolam eine 
enge Beziehung mit der OAA/S-Skala. 
 
Vorhersagewahrscheinlichkeit von analgetischen Endpunkten 
Es wäre wünschenswert, anhand von Hypnosetiefemonitoren eine Reaktion auf einen 
Schmerzreiz vorauszusagen. 
In einigen Studien ergibt sich für den BIS-Monitor ein schlechter Vorhersagewert für 
analgetische Endpunkte. In einer Studie von Katoh konnte der Bispektralindex bei ei-
ner Sevoflurannarkose eine Bewegungsreaktion auf den Hautschnitt nicht vorhersagen 
BRU 2003b & KAT 1998. Diese niedrige Vorhersagewahrscheinlichkeit auf Sch-
merzreize lässt sich durch die Tatsache, dass sich die Regionen von Hypnose und 
Analgesie anatomisch unterscheiden, erklären. In mehreren Studien konnte gezeigt 
werden, dass sich die Bewegung auf einen schmerzhaften Reiz nicht im EEG nach-
weisen lassen ANT 1993. 
Auch bei den akustisch evozierten Potentialen konnte gezeigt werden, dass eine Vor-
hersage einer Reaktion auf schmerzhafte Reize nicht möglich ist STR 2002. 
 
Intraoperative Awareness 
Viele Patienten haben Angst vor intraoperativer Wachheit, die während Allgemein-
anästhesien zwar selten vorkommt, aber unter Umständen ein schwerwiegendes 
Problem mit weitreichenden Folgen sein kann LEN 2002.  
Studien belegen, dass ein neurophysiologisches Monitoring möglicherweise zur 
Vermeidung von Awareness beitragen kann. Jedoch muss beachtet werden, dass intra-
operative Awareness eine seltene Komplikation darstellt. Untersuchungen zur Ver-
meidung oder Reduktion von intraoperativer Wachheit sind sehr schwierig durchzu-
führen und setzen zur Erlangung eines aussagekräftigen Ergebnisses ein großes 
Patientenkollektiv voraus  O`CO 2001. 
Eine australische Untersuchung von Myles et al. im Jahre 2004, in der ein Patienten-
kollektiv mit einer hohen Inzidenz für intraoperative Awareness untersucht wurde, 
zeigte eine Reduktion der intraoperativen Awareness um 82 % bei Anwendung des 
BIS-Monitors gegenüber einer Kontrollgruppe ohne BIS-Monitoring MYL 2004. 
Bei dieser Studie ist jedoch zu kritisieren, dass nur eine Hochrisikogruppe für intra-
operative Wachheit untersucht wurde. Eine weitere wegen einer historischen Kontroll-
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gruppe ebenfalls kritisierte Studie von Ekman et al. zeigte bei 4945 eingeschlossenen 
Patienten unter BIS-Monitoring eine Reduktion des Auftretens von Awareness  
um 77 % EKM 2004.  
Avidan et al. konnte durch eine Studie, in der die Inzidenz von Awareness in einer 
Gruppe mit intraoperativen BIS-Monitoring und in einer Gruppe mit Messung der 
endtidalen Anästhetika-Gaskonzentration verglichen wurde, nicht nachweisen, dass 
die Anwendung eines BIS-Monitors die Inzidenz intraoperativer Wachheit vermindert 
AVI 2008. In einer Studie von 2011 beobachteten Avidan et al. in einer Studie an 
6041 Hochrisikopatienten eine höhere intraoperative Awareness in der BIS-Gruppe 
als in der Kontrollgruppe AVI 2011. 
Aufgrund der scharfen Kritik an den durchgeführten Studien von Myles und Ekman 
und den schwierigen Umständen, aussagekräftige Ergebnisse zur Reduktion von intra-
operativer Awareness zu erheben, geht man davon aus, dass ein intraoperatives BIS-
Monitoring keine intraoperative Wachheit vermeiden kann. 
  
Ob die Anwendung von akustisch evozierten Potentialen das Auftreten von intraop-
erativer Wachheit vermindert, ist zurzeit noch nicht ausreichend untersucht. 
 
Kostenersparnis 
Ein weiterer möglicher Nutzen der Hypnosetiefemonitore besteht darin, die Anästhe-
tikadosierung intraoperativ exakt an den individuellen Bedarf anzupassen, sodass 
Medikamente eingespart und Kosten reduziert werden können. 
In mehreren Studien konnte nachgewiesen werden, dass der Anästhetikaverbrauch bei 
einer BIS-gesteuerten Anästhesie im Vergleich zu einer Standardgruppe sinkt YLI 
1999, SON 1997, PUN 2007 & WON 2002. Die Einsparungen von Propofol, Sevo-
fluran, Isofluran und Desfluran lagen dabei im Bereich von 5-40 %.  
Jedoch stiegen bei einer detaillierten Kostenanalyse durch Yli-Hankala et al. die di-
rekten Anästhesiekosten aufgrund der derzeit noch relativ teuren BIS-Elektroden YLI 
1999 & PAV 2001. Ein teilweise wiederverwendbarer und somit kostengünstiger 
BIS-Sensor befindet sich zurzeit in Erprobung. 
In einer Studie von Recart et al. konnte gezeigt werden, dass eine AAI-gesteuerte 
Narkose mit AAI-Zielwerten von 15-20 zu einer signifikanten Reduktion des Des-
fluran- und Fentanylverbrauchs führt REC 2003. In einer weiteren Multizenterstudie 
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konnte hingegen keine Einsparung des Desfluranverbrauchs bei Anwendung von 
akustisch evozierten Potentialen festgestellt werden BRU 2005. 
 
In Zeiten der „Fast-Track-Anästhesie“ ist es wichtig zu erwähnen, dass auch eine 
Optimierung der Aufwachzeiten durch eine EEG-gestützte Narkosesteuerung möglich 
ist. Besonders aus ökonomischen Gesichtspunkten ist die Vermeidung unnötig langer 
Ausleitungszeiten und Aufenthalte im Aufwachraum relevant, um die operativen Rah-
menbedingungen zu optimieren und ein überflüssiges Personalaufkommen zu 
vermeiden. 
In mehreren Studien wird berichtet, dass sich bei einer Anästhesie mit BIS-Moni-
toring die Aufwach- und Erholungszeiten der Patienten verkürzen YLI 1999, SON 
1997, WON 2002 & BAS 2003. In einer prospektiven, randomisierten und doppel-
blinden Untersuchung von Kreuer et al. wurden nach einer Propofol-Anästhesie in 
Kombination mit Remifentanil die kürzesten Aufwachzeiten mit einer 60 %igen Re-
duktion der Aufwachdauer dokumentiert. In der BIS-Gruppe wurden 90 % der Patien-
ten im Schnitt nach 7 Minuten extubiert, in der Standardgruppe dauerte es bis zur Ex-
tubation durchschnittlich 17 Minuten [KRE 2003]. Bei Kombination von Sevofluran 
und Remifentanil und dem BIS-Monitoring ist die Reduktion der Aufwachzeiten 
geringer ausgeprägt als bei der Anwendung mit Propofol PAV 2001. 
Auch bei der Verwendung des AEP-Monitors konnte mithilfe einer Studie gezeigt 
werden, dass sich der Aufenthalt im Aufwachraum signifikant verkürzen lässt  
REC 2003.  
 
Limitierungen 
Für die klinische Anwendung von Narkosetiefemonitoren ist es unabdingbar, auch 
deren Grenzen zu kennen. Dabei steht im Vordergrund die laut Herstellerangaben 
korrekte Anwendung der Geräte, da es bei Missachtung zu verfälschten Indizes bei 
beiden Monitorsystemen kommen kann. Physiologische Faktoren wie eine zerebrale 
Ischämie oder eine Hypoglykämie führen zu einer Verlangsamung der hirnelek-
trischen Aktivität. Beides kann die Aussagekraft der Monitorsysteme stark beeinflus-
sen. Auch Hypothermie DOI 1997& MAT 2001, gehäufte Burst-Suppressions-
Muster BRU 2001 oder eine hohe EMG-Aktivität BRU 2000 führen zu BIS-
Werten, die die Veränderung der Narkosetiefe nicht adäquat wiedergeben. 
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Es ist außerdem unverzichtbar, die Aussagekraft der Narkosetiefemonitore bei 
Anwendung verschiedenster Medikamente zu kennen. 
Die hypnotischen Effekte von Ketamin MOR 1997, SAK 1999 & SUZ 1998 und 
Lachgas RAM 1998 lassen sich durch den Bispektralindex nicht zuverlässig wider-
spiegeln.  
Der AAI zeigt im Gegensatz zum BIS keine gute Korrelation mit Propofol-Blutspie-
geln DOI 1997b. Auch Lachgas- und Remifentanilgaben unter Sevoflurananäs-
thesien blieben ohne Veränderungen des AAI BAR 2002 & WEB 2004. Andere 
Studien haben herausgefunden, dass der AAI nicht adäquat auf Opioid-Analgetika 
reagiert ISE 2000, THO 1998, SCH 1993, SCH 1993b & STR 2002. 
Aufgrund dieser differenten Korrelationen zwischen den Monitor-Indizes und unter-
schiedlichen Anästhetika sind Studien, die die Effekte von Anästhetika auf 
Hypnosetiefemonitore untersuchen, von großer Relevanz. 
Es ist zu berücksichtigen, dass es bei der Anwendung von Hypnosetiefemonitoren 
während einer Narkose hohe inter- aber auch intraindividuelle Streuungen gibt BAR 
2002 & KRE 2003b. Diese Streuungen sollen laut Herstellerangaben bei dem AEP-
Monitor der zweiten Generation in Bezug auf die akustische Stimulation durch Laut-
stärkenkontrollen vermindert werden. 
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2 Zielsetzung 
Ziel dieser Studie war es, die Effizienz und Aussagekraft des Bispektralen Index und 
der akustisch evozierten Potentiale in Bezug auf die Narkosetiefe während Xenon- 
und Sevoflurananästhesien zu untersuchen. Die Hypothese bestand darin, dass die In-
dexwerte der Hypnosetiefemonitore mit den klinischen Parametern einhergehen und 
in dem vom Hersteller angegebenen Referenzbereich liegen. 
Die primären Zielparameter waren die BIS und AAI Werte während der Einleitung, 
der Aufrechterhaltung und der Erholung von der Anästhesie. Die sekundären Zielpa-
rameter umfassten die Erholungszeiten von der Narkose und das Auftreten von intra-
operativer Awareness in den beiden Vergleichsgruppen. 
 
Material & Methoden 
 35 
3 Material & Methoden 
3.1 Studiendesign 
Der vorliegenden Arbeit liegt eine klinische Studie zugrunde, die im Zeitraum von 
November 2008 bis April 2011 am Universitätsklinikum Aachen durchgeführt wurde. 
Die Studie ist registriert in der Europäischen Arzneimittelagentur EMEA (EudraCT-
Nummer: 2008-004132-20), in dem Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizin-
produkte (BfArM) und bei ClinicalTrials.gov (http://clinicaltrials.gov, NCT-Nummer: 
00793663). Das Studienprotokoll wurde durch die Ethikkommission der medizinisch-
en Fakultät der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen  auf ethi-
sche Vertretbarkeit geprüft (Protokollnummer: ALS-8-08-A-401). 
Die vorliegende Studie war prospektiv, monozentrisch, multifaktoriell, randomisiert, 
doppelgeblindet und kontrolliert.  
Neben der Anwendung der Narkosetiefemonitore lag ein weiterer Schwerpunkt auf 
der PONV(Postoperative Nausea und Emesis)-Prophylaxe und der Behandlung von 
postoperativen PONV-Symptomen in zwei Vergleichsgruppen. 
Die Zuteilung der Patienten in die zwei Gruppen erfolgte mithilfe einer Randomisie-
rungs-Software (RandList version 1.2, DatInf). Eine Gruppe der Patienten erhielt Xe-
non als Narkosegas, die andere Studiengruppe Sevofluran. Keiner der Patienten wus-
ste vorher, welches Inhalationsanästhetikum während der Narkose angewendet wurde. 
Die Indexwerte der Hypnosetiefemonitore waren während der Allgemeinanästhesie 
für den Anästhesisten nicht sichtbar. 
Alle teilnehmenden Patienten wurden mithilfe einer ausgehändigten Patienteninfor-
mation und einem Prüfarzt über die Studie aufgeklärt und haben schriftlich zur Teil-
nahme eingewilligt. Alle Patienten konnten ihre Studieneinwilligung zu jedem Zeit-
punkt der Datenerhebung zurückziehen. 
 
3.2 Patientenkollektiv 
Im Rahmen der oben genannten multifaktoriellen Studie mit 220 Patienten beschäftigt 
sich die vorliegende Arbeit mit den ersten 93 Patienten dieser Studie. 
Der operative Eingriff der Studienteilnehmer wurde elektiv im Bereich der Gynäko-
logie, der Urologie oder der Allgemeinchirurgie durchgeführt und dauerte mindestens 
eine Stunde. Kriterien für den Gesundheitszustand der Patienten waren dabei eine 
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Risikoklassifizierung der American Society of Anesthesiologists (ASA) zwischen I 
und II, ein Apfel-Score von 2-3 und bei Frauen eine zuverlässige Empfängnis-
verhütung (Pearl-Index unter 1). 
 
Ausschlusskriterien waren ambulante Operationen, eine Schwangerschaft oder Still-
zeit, bekannte Unverträglichkeiten gegen eingesetzte Substanzen oder Hilfsstoffe und 
verschiedenste Erkrankungen. 
 
Einschlusskriterien - Alter zwischen 18 und 75 Jahren 
- ASA I und II 
- Apfel-Score von 2-3 
- geplante Narkosedauer mindestens 60 Minuten 
- elektive (laparoskopische) Eingriffe (abdominell, 
  gynäkologisch) 
 
Ausschlusskriterien - ambulante Operationen 
- Schwangerschaft und Stillzeit 
- bekannte Unverträglichkeit gegen eingesetzte Substanzen 
  oder Hilfsstoffe 
- schwere psychiatrische Erkrankungen 
- Unkooperativität, fehlende Einwilligungsfähigkeit 
- Leberfunktionsstörungen, Fieber oder Leukozytose nach 
  Anästhesie mit halogenierten volatilen Anästhetika in der 
  Vorgeschichte 
- Anamnese oder begründeter Verdacht für eine Disposition 
  für eine maligne Hyperthermie oder degenerativen 
  neuromuskulären Erkrankungen (auch bei 
  Blutsverwandten) 
- Erkrankungen, die durch den Gebrauch der 
  Studienmedikamente verschlechtert werden: 
 Leber-/Nierenfunktionsstörungen 
 Akute/chronische Infektionen 
 erhöhter Hirndruck 
 gastrointestinale Ulzera 
 entzündliche Darmerkrankungen 
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 schwere metabolische Entgleisungen 
 Glaukom 
 Porphyrie 
 Schwerhörigkeit/Taubheit 
 Erkrankungen mit geschlossenen 
luftgefüllten Hohlräumen (Ileus, 
Pneumothorax) 
- Erkrankungen, die mit einem erhöhtem Sauerstoffbedarf 
  und/oder hohem Sauerstoffverbrauch einhergehen: 
 schwere Lungen-/Atemwegserkrankungen 
 KHK und/oder eine schwer reduzierte 
Pumpfunktion des Herzens 
 
3.3 Monitoring 
Zur Überwachung der Vitalfunktionen des Patienten diente ein in das jeweilige Beat-
mungsgerät eingebauter DATEX-Monitor mit Modulbausystem (AS/3 monitor, GE 
Datex-Ohmeda, Helsinki, Finnland). Auf diesem Monitor wurden durchgehend ein 
Elektrokardiogramm mittels drei Elektroden-Ableitung, eine Pulsoxymetrie, eine orale 
Sonden-Temperaturmessung und eine nicht-invasive Blutdruckmessung mit variablen 
Messzyklen angezeigt.  
Außerdem wurde eine Cuffdruckmessung per Manometer und eine TOF (Train-of-
Four)-Bestimmung per Relaxometer zur Überwachung des nichtdepolarisierenden 
Muskelrelaxans angewendet. Über das Beatmungsgerät wurde die exspiratorische 
Kohlenstoffdioxidkonzentration per Kapnometrie und die in- und exspiratorische 
Sauerstoff- und Narkosegaskonzentration gemessen. 
Als Narkosegerät diente in beiden Vergleichsgruppen ein geschlossenes System (Felix 
Dual
®
, Taema, Frankreich). Für Sevoflurannarkosen wurden zusätzlich auch andere 
auf dem Markt gebräuchliche Narkosegeräte verwendet. 
Das Inhalationsanästhetikum Xenon ist von Air Liquide Santé International (Paris, 
Frankreich) zur Verfügung gestellt worden. Sevofluran wurde von der Firma Abbott 
(Wiesbaden, Deutschland) geliefert. 
Zur Messung der Narkosetiefe wurden BIS-Werte mittels des BIS-Monitors (BIS 
VISTA, Aspect Medical System, Newton, MA) und akustisch evozierte Potentiale 
mittlerer Potenz (MLAEP mid latency auditory evoked potentials) in Form von  
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AAI-Werten mithilfe des AEP Monitor/2 (Danmeter A/S, Odense, Denmark) 
aufgezeichnet.  
Die EEG-Registrierung erfolgte über den BIS-Sensor Quatro, ein Ein-Kanal-EEG- 
System, das vier Einzelelektroden in einem Klebestreifen enthält. Die vierte Elektrode 
registrierte Elektromyografie-Signale, Augenbewegungen und andere Artefakte. 
Gemäß Herstellerangaben wurde die Elektrode auf die mit Alkohol gereinigte Stirn 
des Patienten angebracht und mit dem dazugehörigen BIS-Monitor konnektiert. Bei 
der Anbringung ist vorzugsweise die dominante Hemisphäre benutzt worden. Durch 
eine eigenständige Impedanzüberprüfung kontrollierte das Gerät die ordnungsgemäße 
Anbringung der Elektroden. 
Zur Ableitung der akustisch evozierten Potentiale wurden nach Minimierung des 
Hautwiderstandes durch ein Präparationspapier drei Spezialelektroden entsprechend 
der Geräteinformation positioniert. Eine Elektrode wurde auf die unbehaarte Stirn-
mitte und eine weitere Referenzelektrode auf eine Stirnseite aufgeklebt. Die dritte 
Elektrode wurde am Mastoid derselben Seite befestigt und wie die anderen beiden 
Elektroden mit dem AEP Monitor/2 verbunden. Zusätzlich bekam der Patient bilate-
rale Kopfhörer aufgesetzt, über die die akustische Stimulation mit einem Klickge-
räusch (9 Klicks /Sek) von 45-70 dB erfolgte. Nach Einschalten des Monitors wurde 
auch bei diesem Gerät automatisch eine Impedanzmessung der Elektroden gestartet. 
Um eine zuverlässige AEP-Registrierung zu gewährleisten, wurden die Impedanzen 
unter 5 k gehalten. 
 
3.4 Narkoseablauf 
45 Minuten vor Beginn der Narkoseeinleitung erhielten die Patienten 7,5 mg Midazo-
lam, ein kurwirksames Benzodiazepin, per os. 
Für die intravenöse Medikamentenapplikation erhielten die Patienten in einer geeigne-
ten peripheren Vene am Unterarm eine Venenverweilkanüle. Das vorgesehene Moni-
toring wurde angeschlossen und für alle Parameter sind Ausgangswerte im Wachzu-
stand protokolliert worden. 
Einige der teilnehmenden Patienten erhielten präoperativ einen Periduralkatheter zur 
post- und intraoperativen Schmerztherapie. 
 
Die Narkoseeinleitung begann bei beiden Gruppen nach ausreichender Präoxygenie-
rung mit Remifentanil und Propofol.  
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Remifentanil wurde über eine Perfusorpumpe intravenös zunächst für 60 s in einer 
Dosierung von 0,5 g/kg/min appliziert und dann als kontinuierliche analgetische 
Komponente von 0,2 g/kg/min verabreicht.  
Propofol wurde intravenös nach der Vorgabe von 2 mg/kgKG injiziert. Nach Eintreten 
des Bewusstseinsverlustes erfolgte nach einer manuellen Maskenbeatmung eine Mus-
kelrelaxation mit Rocuronium in einer Dosierung von 0,6 mg/kgKG. 
Nach erfolgreicher Intubation wurde die Narkose als Allgemeinanästhesie mit Sevo-
fluran oder Xenon und Remifentanil fortgeführt. In der Xenongruppe wurde ein exspi-
ratorischer Mac-Wert von 60 Vol.-% angestrebt und in der Sevoflurangruppe ein Wert 
von 1,6-2,2 Vol.-%. Während der Narkoseaufrechterhaltung galt eine inspiratorische 
Sauerstoffkonzentration von 30 Vol.-% als Richtwert.  
Die Narkose wurde von den Anästhesisten nach klinischen Parametern gesteuert. Die 
Indexwerte der Hypnosetiefemonitore waren dabei für die Anästhesisten nicht 
einsehbar.  
Zusätzlich sollten nach Möglichkeit keine sedierend wirkenden Medikamente (z.B. 
Midazolam, Clonidin, Diazepam) verabreicht werden. 
 
20 Minuten vor dem erwarteten Operationsende wurde den Patienten 0,05 mg/kgKG 
Piritramid und entweder 15 mg/kgKG Metamizol in 100 ml NaCl oder 1 g Parace-
tamol als Kurzinfusion zur postoperativen Schmerzprophylaxe appliziert. 
 
Bei der maschinellen Ventilation der Patienten wurde eine endexspiratorische CO2-
Konzentration von 36-45 mmHg angestrebt. Der Tubuscuff wurde bei 30 cm/H₂O 
stabil gehalten. 
Die Körpertemperatur wurde mit Wärmetüchern und einem „WarmTouch“-Wärme-
gerät normotherm bei 35,5-37,0 °C gehalten. 
 
Mit dem Ende der Hautnaht ist die Anästhetikazufuhr gestoppt worden und die Patien-
ten wurden nach Sicherstellung der vollständigen neuromuskulären Erholung und 
nach Überprüfung der Schutzreflexe im Operationssaal extubiert. 
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Postoperative Phase 
Nach der Operation kamen alle Patienten für einen Mindestzeitraum von 45 Minuten 
in den Aufwachraum. Dort wurde mithilfe von Überwachungsmonitoren ein Standard-
monitoring (EKG, Pulsoxymetrie, nicht-invasive Blutdruckmessung) angeschlossen. 
Beim Auftreten von postoperativen Schmerzen erhielten die Patienten nach Bedarf 
das Analgetikum Piritramid, Paracetamol oder Metamizol. Bei Auftreten von PONV 
erhielten die Patienten Antiemetika nach dem Schema des Studienprotokolls.  
 
3.5 Zielparameter 
Alle im Rahmen der Studie erhobenen Werte wurden in einem Studienprotokoll 
(Case-Report-Form) eingetragen. Hier sind neben den allgemeinen Patientendaten 
auch die prä-, intra- und postoperativen Daten engmaschig erfasst worden. 
Die Patientendaten beinhalteten neben dem Namen das Alter, den BMI, die ASA-
Klassifikation und den Mallampati-Score zur Abschätzung des Schwierigkeitsgrad 
einer endotrachealen Intubation, den Alkohol- und Nikotinkonsum, Vorerkrankungen 
und Voroperationen, die tägliche Medikation und den Apfel-Score zur PONV-Risiko-
einschätzung. Bei den Frauen wurde zusätzlich der Zykluszeitpunkt erhoben. 
Präoperativ ist mithilfe der Verbal Rating Skala (VRS) das Wohlbefinden, die Vigi-
lanz, die derzeitige Übelkeit und Schmerzempfindung, das Energieniveau, der Erre-
gungszustand und die Verwirrtheit der Patienten eingestuft worden. Die Skala diente 
den Patienten als Assessmentinstrument zur Selbsteinschätzung und dem Datenerhe-
ber zur objektiven Dokumentation des Patientenzustandes. Sie umfasst Werte zwisch-
en 0-10, wobei ein Wert von 0 für „nicht vorhanden“ und eine 10 für „stark vorhan-
den“ steht. 
Zusätzlich wurde ein Ausgangswert der Observer`s assessment of alertness/sedation 
scale (OOA/S-Skala) erhoben. Diese Skala ermöglicht es, einen objektiven Eindruck 
vom Sedierungszustand und der Bewusstseinslage der Studienteilnehmer zu bekom-
men. Der Sedierungsgrad von 1 (bewusstlos) bis 5 (wach) wurde anhand der Parame-
ter „Reaktion auf Ansprache“, „Sprache“, „Mimik“ und „Stellung der Augenlider“ 
festgestellt CHE 1990. 
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Intraoperativ ist neben dem Typ des Endotrachealtubus, dem Vorhandensein einer 
Magensonde und der Art der Patientenlagerung auch die Anwendung von weiteren 
Schmerztherapieverfahren (Periduralkatheter) dokumentiert worden. 
 
Alle fünf Minuten wurden während der Narkose die hämodynamischen Werte, die 
vegetativen Parameter, die Beatmungsparameter, die Indexwerte der Hypnosetiefe-
monitore und die Medikamentengaben dokumentiert. 
Zu den hämodynamischen Parametern zählten die Herzfrequenz, der Blutdruck, die 
Sauerstoffsättigung und der Blutverlust. Vegetative Parameter waren Schwitzen oder 
Tränen, Urinproduktion, Relaxometrie (TOF-Train of Four) und die Temperatur. Bei 
den Beatmungsparametern wurden die Atemfrequenz, das Tidalvolumen, die Beat-
mungsdrücke, der PEEP (positiver endexspiratorische Druck), die Sauerstoff- und 
Kohlenstoffdioxidkonzentration und der Druck im Tubuscuff dokumentiert. Als In-
dexwerte der Hypnosetiefemonitore wurden der BIS und der AAI aufgeschrieben. 
Alle Gaben von Propofol, Rocuronium und Remifentanil und die eingestellten Gas-
konzentrationen in Volumenprozent wurden ebenso wie der endgültige Gasverbrauch 
in Litern im Studienprotokoll festgehalten. 
 
Spezielle Ereignisse während der Narkose wurden engmaschiger in einminütigen Ab-
ständen über einen Zeitraum von fünf Minuten dokumentiert. Diese umfassten den 
Anästhesiebeginn, die Intubation, den Hautschnitt und die Hautnaht.  
 
Die Ausleitungsphase ist gesondert dokumentiert worden. Ab dem Zeitpunkt der 
Beendigung der Inhalationsanästhetikumszufuhr ist zur Einschätzung des Sedierungs-
zustandes der Patienten minütlich der Observer`s Assessment of Alertness/Sedation 
Scale erhoben worden. Die BIS- und AEP-Indexwerte und die in- und exspiratori-
schen Narkosegaskonzentrationen wurden ebenfalls jede Minute dokumentiert. Es 
wurde festgehalten, in welcher Minute die Patienten die Augen öffnen, auf Aufforde-
rungen reagieren, extubiert werden und voll orientiert sind.  
Nach der Erhebung aller Daten ist die gesamte Anästhesiedauer notiert worden. 
 
Postoperativ wurde im Aufwachraum ein PONV-Screening und ein Screening für das 
Schmerzempfinden durchgeführt, indem die Patienten jede 5-15 Minuten anhand der 
verbalen Rating Skala nach Schmerzen, PONV und dem subjektivem Befinden be-
fragt und beobachtet wurde. 
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Mithilfe eines modifiziertem Aldrete Score ist die Verlegungsfähigkeit der Patienten 
von dem Aufwachraum auf die Normalstation ermittelt worden. Bei dem Aldrete 
Score verteilt man für die motorische Aktivität, die Atmung, den Blutdruck, das Be-
wusstsein und die O2-Sättigung jeweils 0 bis 2 Punkte. Die maximal erreichbare 
Punktzahl beträgt 10, die Niedrigste 0. Die Verlegung aus dem Aufwachraum sollte 
erst ab einem Erreichen von 9 Punkten erfolgen. 
 
Auch postoperativ wurden die Vigilanz, das Wohlbefinden, das Energieniveau, der 
Erregungszustand und die Verwirrtheit der Patienten mithilfe der Verbal Rating Scala 
beurteilt. Der Sedierungsstatus ist erneut anhand der Observer`s Assessment of Alert-
ness/Sedation Scale dokumentiert worden. 
Beim Verlassen des Aufwachraums wurden alle applizierten Analgetika, Antiemetika 
und sonstige Medikation vermerkt. Das Allgemeinbefinden der Patienten wurde noch 
einmal mithilfe der Verbal Rating Scala erhoben. Anhand offener Fragen wurde die 
Zufriedenheit der Patienten mit dem Narkoseverfahren eruiert. Neben der Frage nach 
der ersten Erinnerung nach dem Aufwachen (z.B. Erinnerung an den Operationssaal 
oder Aufwachraum), wurden die Patienten gefragt, was sie während der Anästhesie 
am meisten belastet hat (z.B. Schmerz, Übelkeit, Angst), was sie der Narkose für eine 
Schulnote geben würde und ob sie das durchgeführte Anästhesieverfahren erneut wäh-
len würden. 
Neben diesen offenen Fragen ist zusätzlich ein sogenanntes Brice-Interview durchge-
führt worden. Dieses Interview soll explizite Erinnerung während der Narkose auf-
decken und einen Hinweis auf intraoperative Awareness geben. Hier wird nach den 
Erinnerungen an das letzte Geschehen vor dem Einschlafen und an das erste Gesche-
hen nach dem Aufwachen und nach Träumen oder Erlebnissen während der Narkose 
gefragt. Zusätzlich sollten die Patienten angeben, was das Schlimmste und Zweit-
schlimmste in Bezug auf die Operation war. 
Anhand des Myles quality of recovery Score, ein modifizierter Fragebogen nach 
Myles, kann die postoperative Erholung und Patientenzufriedenheit ausgemacht wer-
den. Bei diesem Score werden maximal zwei Punkte für unterschiedlichen Parameter 
vergeben. Zu diesen Parametern zählt das Allgemeinbefinden der Patienten, das Be-
wusstsein, die Funktion der Miktion und Darmtätigkeit, die Atmung, Kopf-, Rücken- 
oder Muskelschmerzen, Übelkeit, Würgen oder Erbrechen, das Schmerzempfinden 
und die Frage nach der derzeitigen Unterstützung durch das Pflegepersonal oder der 
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Ärzte und der Möglichkeit selbstständig Pflegemaßnahmen durchzuführen. Auch die-
ser Score wurde bei den Patienten im Aufwachraum erhoben. 
Nach der Erhebung aller Daten wurde die Aufenthaltsdauer im Aufwachraum bei 
allen Studienteilnehmern notiert. 
 
2-6 Stunden nach Verlassen des Aufwachraums wurde bei einer erneuten Konsulta-
tion der Patienten und Einsicht der Patientenakten dokumentiert, was bisher an Anal-
getika, Antiemetika oder sonstige Medikation verabreicht wurde. Die Patienten wur-
den erneut nach dem Allgemeinbefinden mithilfe der Verbal Rating Scala und anhand 
der offenen Fragen nach der Zufriedenheit mit dem Narkoseverfahren gefragt. Auch 
der Fragebogen nach Myles ist zum zweiten Mal angewendet worden. 
 
6-24 Stunden nach Verlassen des Aufwachraums sind die Patienten noch einmal visi-
tiert worden und die schon beim zweiten Besuch erhobenen Werte wurden erneut ab-
gefragt. Zusätzlich ist das Brice-Interview zum zweiten Mal durchgeführt worden, um 
eventuelle Erlebnisse von intraoperativer Wachheit, die erst jetzt vom Patienten erin-
nert wurden, festzuhalten. 
 
Alle erhobenen Daten wurden digitalisiert und mithilfe der Computersoftware SPSS 
Version 16.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) ausgewertet. 
 
3.6 Statistik 
Parametrische Daten wurden mithilfe der einfaktoriellen ANOVA („analysis of 
variance“ = Varianzanalyse) untersucht und im Text als Mittelwert und Standardab-
weichung präsentiert. In den Tabellen sind die Mittelwerte mit Standardfehler und p-
Wert dargestellt. Kategorische Daten sind mithilfe des zweiseitigen Chi-Quadrat-Tests 
nach Pearson analysiert worden. Die Darstellung erfolgte als Nummer und p-Wert. P-
Werte ≤ 0,05 galten als signifikant. 
Zur Datenauswertung wurde die SPSS-Software Version 16.0 angewendet. Die gra-
phische Darstellung der Daten erfolgte mit Microsoft Exel 2010. 
Aufgrund früherer Studien wurden in den Vergleichsgruppen durchschnittliche BIS-
Werte von 50 mit einer Standardabweichung von ± 10 und für den A-line ARX-Index 
(AAI) durchschnittliche Werte von 20 mit einer Standardabweichung von ± 5 
erwartet.  
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4 Ergebnisse 
4.1 Demographische Datenverteilung 
Die ersten 93 Patienten der Studie wurden in die Xenon- und Sevoflurangruppe 
randomisiert. 45 Patienten erhielten Xenon als Narkosegas und 48 Patienten Sevo-
fluran. Jeweils zwei Patienten aus den Vergleichsgruppen widerriefen ihre Zusagen 
zur Studiennarkose im Voraus und wurden präoperativ aus der Studie ausgeschlossen. 
Aufgrund einer technisch fehlerhaften Datenerfassung konnten die Ergebnisse eines 
Patienten aus der Xenongruppe nicht verwendet werden.  
Für die demographische Datenauswertung konnten insgesamt 89 Patientendaten zur 
Berechnung verwendet werden. Die übrigen Daten sind aus 88 Patientendaten errech-
net worden. 
 
 
Abbildung 3: Flussdiagramm der Studie  
          n = Anzahl der Patienten 
 
Die Patienten der beiden Gruppen ließen sich in Bezug auf das Geschlecht, das Alter, 
die Größe und den ASA-Status vergleichen. Auch die Anästhesie- und Operationszeit 
und die Zeit im Aufwachraum sowie die Verlegungsfähigkeit aus dem Aufwachraum 
auf die Normalstation waren vergleichbar. Statistisch signifikante Unterschiede zeig-
ten sich beim Gewicht und dem Body-Mass-Index (BMI). 
Insgesamt wurden in die Xenongruppe 21 männliche und 22 weibliche Patienten ein-
geschlossen. Bei der Sevoflurangruppe waren es 20 männliche und 26 weibliche 
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Patienten. Der Mittelwert des Alters lag in der Xenongruppe bei 47,2 ± 12,3 Jahren 
und in der Kontrollgruppe bei 47,9 ± 14,5 Jahren (Mittelwert ± Standardabweichung). 
Die mittlere Größe lag in der Xenongruppe bei 173,4 ± 9,2 cm im Vergleich zu der 
Sevoflurangruppe mit 171,3 ± 10,3 cm. 
Das Gewicht lag durchschnittlich in der Xenongruppe bei 82,1 ± 14,5 kg und in der 
Sevoflurangruppe bei 71,8 ± 15,9 kg. Hier war ein signifikanter Unterschied sichtbar. 
Auch bei der Errechnung des BMI zeigte sich ein signifikanter Unterschied. Der BMI 
in der Xenongruppe lag bei 27,2 ± 3,7 und in der Sevoflurangruppe bei 24,5 ± 3,7. 
Der ASA-Status lag bei allen Patienten bei 1 oder 2. 46 Patienten hatten einen ASA 
Status von 1, davon waren 21 in der Xenongruppe und 25 Patienten in der Sevofluran-
gruppe. 43 Patienten hatten den ASA-Status 2, davon gehörten 22 Patienten zur Xe-
nongruppe und 21 Patienten in die Vergleichsgruppe. 
Die Anästhesie- und Operationsdauer und die Dauer im Aufwachraum unterschieden 
sich in den Vergleichsgruppen nicht signifikant. Die durchschnittliche Anästhesiedau-
er in der Sevoflurangruppe lag bei 157,1 ± 70,3 Minuten. Die Erholung von Sevoflu-
rannarkosen im Aufwachraum dauerte im Durchschnitt 80,9 ± 30,1 Minuten, dabei lag 
der durchschnittliche Aldrete Score bei 9,9 Punkten. Der Mittelwert der Anästhesie-
dauer bei Xenonnarkosen lag bei 132,1 ± 46,9 Minuten. Die Aufenthaltsdauer im Auf-
wachraum war durchschnittlich 96,9 ± 59,4 Minuten und der Aldrete Score betrug 
durchschnittlich 9,9 Punkte. 
 
Tabelle 1: Patienten und Anästhesieparameter 
    Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
   Geschlecht, ASA-Status, Operation in Nummern der eingeschlossenen Studienpatienten 
   A = Allgemeinchirurgie     G = Gynäkologie     U = Urologie 
   m =  männlich     w = weiblich 
 Xenon (n = 43) Sevofluran (n = 46) p-Wert 
Alter (Jahre) 47,2 (1,9) 47,9 (2,1) 0,82 
Größe (cm) 173,4 (1,4) 171,3 (1,5) 0,32 
Gewicht (kg) 82,1 (2,2) 71,8 (2,3) 0,00 
BMI (kg/m²) 27,2 (0,6) 24,5 (0,5) 0,00 
Geschlecht (m/w) 21/22 20/26 0,38 
ASA (I/II) 21/22 25/21 0,38 
Anästhesiedauer (min) 132,1 (7,2) 157,1 (10,4) 0,06 
Aufwachraumdauer (min) 96,9 (9,2) 80,9 (4,5) 0,11 
Aldrete-Score (Punkte) 9,9 (0,1) 9,9 (0,1) 0,7 
Operation (A/G/U) 5/20/18 4/25/17 - 
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4.2 Aufrechterhaltung der Narkose 
In den beiden Vergleichsgruppen war die Summe der peri- und intraoperativen Opi-
oiddosierungen ähnlich und ohne signifikante Unterschiede. Die durchschnittliche 
intraoperative Remifentanildosis während einer Anästhesie lag in beiden Gruppen bei 
0,2 µg/kgKG/min. 
Die Summe an Propofol war in der Xenongruppe signifikant höher und lag durch-
schnittlich bei 227,2 ± 66,6 mg im Gegensatz zu 162,5 ± 35,6 mg in der Sevofluran-
gruppe (Mittelwert ± Standardabweichung). Hier zeigte sich ein erheblicher Unter-
schied. 
Der intraoperative Verbrauch des Muskelrelaxans Rocuronium war in den Vergleichs-
gruppen ähnlich. In der Xenongruppe wurden pro Anästhesie durchschnittlich 40,3 ± 
9,1 mg des Muskelrelaxans verabreicht und in der Sevoflurangruppe betrug die durch-
schnittliche Menge an Rocuronium 39,8 ± 11,2 mg. 
 
Tabelle 2: Durchschnittlicher Medikamentenverbrauch 
     Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
 Xenon Sevofluran p-Wert 
Remifentanil (µg/kgKG/min) 0,2 (0,0) 0,2 (0,0) 0,50 
Propofol (mg) 227,2 (10,2) 162,5 (5,3) 0,00 
Rocuronium (mg) 40,3 (1,4) 38,8 (1,7) 0,49 
 
4.3 Verlauf der hämodynamischen Parameter 
Die Verläufe der Herzfrequenz und des Blutdrucks unterschieden sich in den beiden 
Vergleichsgruppen. Die durchschnittliche Herzfrequenz war in der Xenongruppe nie-
driger und der Blutdruck höher im Vergleich mit der Sevoflurangruppe. Der Blut-
druck war in der Xenongruppe stabiler in Bezug auf den Ausgangsblutdruck. 
In der Sevoflurangruppe zeigte sich eine mittlere Herzfrequenz von 60,2 ± 8,9 
(Mittelwert ± Standardabweichung). In dieser Gruppe betrug der systolische Blut-
druck 103,0 ± 13,8 mmHg und der diastolische Blutdruck 63,1 ± 8 mmHg. Die durch-
schnittlichen systolischen und diastolischen Blutdrücke waren im Vergleich zur Xe-
nongruppe statistisch signifikant geringer. 
In der Xenongruppe lag die mittlere Herzfrequenz bei 56,5 ± 7,7 Herzschlägen pro 
Minute, der systolische Blutdruck bei 117,7 ± 13,8 mmHg und der diastolische Blut-
druck bei 72,3 ± 8,7 mmHg. 
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Die durchschnittliche Sauerstoffsättigung in beiden Gruppen war vergleichbar und lag 
bei Xenonnarkosen durchschnittlich bei 97 ± 3,9 % und in der Vergleichsgruppe im 
Durchschnitt bei 98,2 ± 1,2 %. 
 
Tabelle 3: Hämodynamische Parameter 
     Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
 Xenon Sevofluran p-Wert 
Herzfrequenz (Herzschläge/min) 56,5 (1,2) 60,2 (1,3) 0,40 
RR systolisch (mmHg) 117,7 (2,1) 103,0 (1,2) 0,00 
RR diastolisch (mmHg) 72,3 (1,3) 63,1 (1,2) 0,00 
sO₂ (%) 97,0 (0,6) 98,2 (0,2) 0,53 
 
 
Abbildung 4: Verlauf der Herzfrequenz 
        Werte als Mittelwert und Standardfehler 
        A = Beginn der Anästhesie     E = Ende der Anästhesie 
        * = Signifikanter Wert (p-Wert ≤ 0,05) 
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Abbildung 5: Verlauf der Blutdruckwerte 
        Werte als Mittelwert und Standardfehler 
        A = Beginn der Anästhesie     E = Ende der Anästhesie 
        * = Signifikanter Wert (p-Wert ≤ 0,05) 
 
4.4 Beatmungsparameter 
Die Beatmungsparameter umfassten die inspiratorische Sauerstoffkonzentration 
(FiO₂), die exspiratorische Kohlenstoffdioxidkonzentration (FeCO₂), die Atemfre-
quenz (AF), das Tidalvolumen (TV), den Atemwegsdruck (PAW), den mittleren 
Atemwegsdruck (Pmean), den positiven endexspiratorischen Druck (PEEP) und die 
inspiratorische Narkosegaskonzentration (FiGas). 
Bis auf den Atemwegsdruck, der in der Xenongruppe durchschnittlich 23,0 ± 3,6 
cmH₂O und in der Sevoflurangruppe 17,9 ± 3,2 cmH₂O betrug (Mittelwert ± Stan-
dardabweichung), zeigten sich bei den obengenannten Werten keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Vergleichsgruppen. 
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Tabelle 4: Beatmungsparameter 
   Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
 Xenon  Sevofluran  p-Wert 
FiO₂ (Vol.-%) 44,2 (1,2) 47,1 (1,5) 0,14 
FeCO₂ (Vol.-%) 34,1 (0,3) 35,0 (0,2) 0,08 
AF(Atemzug/min) 12,6 (0,2) 12,4 (0,9) 0,54 
TV (Atemzugvolumen/min) 502,0 (9,0) 497,8 (8,4) 0,74 
PAW (cmH₂O) 23,0 (0,5) 17,9 (0,5) 0,00 
Pmean (cmH₂O) 10,8 (0,3) 12,13 (0,7) 0,78 
PEEP (cmH₂O) 5,2 (0,2) 4,9 (0,1) 0,15 
FiGas (Vol.-%) 51,9 (1,0) 1,8 (0,0) - 
 
4.5 Indexwerte (BIS- und AAI) 
Die BIS-Indexwerte waren in den beiden Vergleichsgruppen ähnlich und blieben wäh-
rend der Aufrechterhaltung der Anästhesie stabil im unteren Bereich der vom Herstel-
ler angegebenen Spannweite für eine ausreichende Narkose zwischen 40-60. Der 
durchschnittliche BIS-Wert lag in der Sevoflurangruppe bei 43,8 ± 6,5 und in der 
Xenongruppe bei 44,2 ± 5,4 (Mittelwert ± Standardabweichung). 
Die AAI-Werte unterschieden sich während der Narkoseführung in den beiden Ver-
gleichsgruppen signifikant voneinander. Der durchschnittliche AAI-Wert betrug in der 
Xenongruppe 28,9 ± 7,5 und in der Sevoflurangruppe 22,0 ± 5,3. 
 
Tabelle 5: Durchschnittliche BIS- und AAI-Werte 
   Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
 Xenon Sevofluran p-Wert 
BIS 44,2 (0,8) 43,8 (1,0) 0,76 
AAI 28,9 (1,1) 22,0 (0,8) 0,00 
 
Zu Beginn der Anästhesie unterschieden sich die AAI-Werte in den beiden Gruppen 
nicht. Bei der Sevofluran-Gruppe blieben die Indexwerte für die akustisch evozierten 
Potentiale während der gesamten Anästhesiezeit stabil in dem zu erwartenden Bereich 
zwischen 15 und 25.  
In der Xenon-Vergleichsgruppe konnte man nach durchschnittlich 35 Minuten einen 
Anstieg des AAI beobachten. 65 Minuten nach der Anästhesieeinleitung war dieser 
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Anstieg gegenüber der Sevoflurangruppe signifikant. Zu diesem Zeitpunkt erreichte 
der AAI-Wert den vom Hersteller für Allgemeinanästhesien empfohlenen Höchstwert 
von 25. In dieser Periode ließ sich kein Anstieg der Vitalparameter oder eine Vermin-
derung der Opioiddosis beobachten. Es gab keinen Hinweis auf eine insuffiziente 
Anästhesie oder intraoperative Wachheit. 
Im weiteren Narkoseverlauf stieg der AAI-Wert in der Xenongruppe stetig weiter bis 
auf einen durchschnittlichen Höchstwert von 46. 
 
 
Abbildung 6: Verlauf der BIS-Werte 
        Werte als Mittelwert und Standardfehler 
        A = Beginn der Anästhesie     E = Ende der Anästhesie 
        * = Signifikanter Wert (p-Wert ≤ 0,05) 
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Abbildung 7: Verlauf der AAI-Werte 
        Werte als Mittelwert und Standardfehler 
        A = Beginn der Anästhesie     E = Ende der Anästhesie 
        * = Signifikanter Wert (p-Wert ≤ 0,05) 
 
4.6 Spezielle Ereignisse 
Die speziellen Ereignisse während den Studiennarkosen umfassten die Eckpunkte Ein-
leitung, Intubation, Schnitt und Hautnaht.  
Für die Indexwerte der Hypnosetiefemonitore konnten während der ersten drei Ereig-
nisse kein signifikanter Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen beobachtet wer-
den. Während der Hautnaht bestand ein signifikanter Unterschied in Bezug auf den 
AAI-Wert. In der Xenongruppe betrug der durchschnittliche AAI zu diesem Zeitpunkt 
34,5 ± 17,9 und in der Sevoflurangruppe 17,9 ± 7,1 (Mittelwert ± Standardabwei-
chung). Zu den Zeitpunkten Intubation und Schnitt zeigten sich durchschnittliche BIS-
Werte unterhalb des vom Hersteller empfohlenen Bereichs für eine adäquate 
Anästhesie. 
Die durchschnittlichen Blutdruckwerte unterschieden sich während dem Schnitt und 
der Hautnaht in den beiden Gruppen mit signifikant höheren Werten in der Xenon-
gruppe. Die Herzfrequenz in der Xenongruppe zeigte einen signifikant niedrigeren 
Parameter während der Hautnaht. 
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Die Sättigung war in der Sevoflurangruppe insgesamt durchschnittlich höher. Eine 
signifikante Differenz im Vergleich zur Xenongruppe zeigte sich während der Einlei-
tung, dem Schnitt und der Hautnaht. 
Auch die exspiratorische Kohlenstoffdioxidkonzentration wies signifikante Unter-
schiede während der Intubation und dem Schnitt auf. Hier zeigten sich in der Xenon-
gruppe durchschnittliche Werte von 31,4 ± 4,0 und 32,9 ± 2,4 und in der Sevofluran-
gruppe Durchschnittswerte von 33,6 ± 3,7 und 34,2 ± 2,0. 
Die durchschnittlichen hämodynamischen Parameter und Indexwerte der Hypnose-
tiefemonitore zu den unterschiedlichen Zeitpunkten Einleitung, Intubation, Schnitt 
und Hautnaht können der nachfolgenden Tabelle und den Abbildungen entnommen 
werden. 
 
Tabelle 6: Spezielle Ereignisse während der Narkose 
   Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
    p-W. = p-Wert     Sevo = Sevofluran 
 Einleitung Intubation Schnitt Hautnaht 
 Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. 
BIS 62,3 
(1,7) 
60,7 
(2,1) 
0,55 37,7 
(2,1) 
41,7 
(2,3) 
0,20 38,0 
(1,3) 
39,6 
(1,2) 
0,36 41,9 
(1,2) 
41,4 
(1,3) 
0,77 
AAI 42,7 
(2,2) 
42,3 
(1,9) 
0,89 29,6 
(2,9) 
27,5 
(3,0) 
0,63 18 ,0 
(0,8) 
18,4 
(0,9) 
0,75 34,5 
(2,8) 
17,9 
(1,1) 
0,00 
HF 
(Herzschläge/min) 
70,5 
(1,9) 
69,9 
(2,0) 
0,81 64,3 
(2,3) 
69,5 
(2,6) 
0,14 52,9 
(1,0) 
57,5 
(1,5) 
0,13 52,8 
(0,9) 
57,8 
(1,4) 
0,00 
RR sys (mmHg) 123,7 
(2,3) 
119,1 
(2,4) 
0,18 104,8 
(4,1) 
107,2 
(3,1) 
0,63 110,9 
(2,7) 
99,8 
(2,1) 
0,00 119,3 
(2,5) 
98,3 
(1,3) 
0,00 
RR dia (mmHg) 74,9 
(1,3) 
71,9 
(1,4) 
0,12 62,1 
(2,8) 
66,8 
(2,2) 
0,20 67,0 
(1,8) 
59,5 
(1,6) 
0,00 72,5 
(1,7) 
58,3 
(1,3) 
0,00 
SaO2 (%) 98,2 
(0,2) 
99,1 
(0,2) 
0,00 98,6 
(0,3) 
98,9 
(0,2) 
0,34 96,2 
(0,3) 
98,3 
(0,2) 
0,00 96,7 
(0,2) 
98,2 
(0,2) 
0,00 
FeCO2 (mmHg) - - 
- 31,4 
(0,6) 
33,6 
(0,6) 
0,01 32,9 
(0,4) 
34,2 
(0,3) 
0,01 35,3 
(0,3) 
35,9 
(0,4) 
0,30 
FiGas (Vol-%) 
- - 
- 
- - 
- 58,5 
(0,7) 
2,0 
(0,1) 
- 57,6 
(0,5) 
1,5 
(0,1) 
- 
Remifentanil 
(µg/kgKG/min) 
0,2  
(0,0) 
0,2 
(0,0) 
0,93 0,19 
(0,0) 
0,2 
(0,2) 
0,38 0,2  
(0,1) 
0.2 
(0,0) 
0,92 0,1  
(0,1) 
0,2 
(0,1) 
0,41 
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4.7 Erholung von der Anästhesie 
Die Erholung von der Narkose war in der Xenongruppe signifikant schneller in Bezug 
auf den Zeitpunkt der Augenöffnung, der Reaktion auf Aufforderung, der Extubation 
und die Zeit bis zur Orientierung. 
Die Zeit bis zum Öffnen der Augen nach Schließen des Vapors dauerte in der Xenon-
gruppe durchschnittlich 4,1 ± 2,0 Minuten, während in der Sevoflurangruppe 10,5 ± 
4.0 Minuten gemessen wurden (Mittelwert ± Standardabweichung). Eine Reaktion auf 
Aufforderung ließ sich bei Xenonnarkosen nach 4,6 ± 1,9 Minuten erkennen. Nach 
Sevoflurannarkosen dauerte die Zeit bis zur Reaktion 11,1 ± 3,9 Minuten. Die Extuba-
tion erfolgte durchschnittlich bei der Xenongruppe nach 5,4 ± 2,1 Minuten und bei der 
Sevoflurangruppe nach 11,9 ± 4,1 Minuten. Bis zur vollständigen Orientierung dau-
erte es nach Xenonnarkosen 6,2 ± 2,7 Minuten und nach Anästhesien mit Sevofluran 
13,8 ± 4,8 Minuten. 
Auch der BIS-Wert unterschied sich zu den verschiedenen Zeitpunkten in beiden 
Gruppen signifikant. In der Xenongruppe war der BIS-Wert dauerhaft niedriger als in 
der Sevoflurangruppe. Das Erwachen bei BIS-Werten unter 60 geschah bei 9 Patien-
ten in der Xenon- und 5 Patienten in der Sevoflurangruppe. Das Erwachen bei einem 
AAI-Wert von unter 25 passierte bei 6 Patienten aus der Sevoflurangruppe und nur bei 
einem Patienten in der Vergleichsgruppe. Der AAI war während der Erholungszeit 
von der Anästhesie in der Xenongruppe höher. 
Die OAA/S Skala korrelierte in beiden Gruppen gut mit den Indexwerten und 
unterschied sich nicht signifikant. 
 
Tabelle 7: Erholung von der Anästhesie 
   Werte als Mittelwert (Standardfehler) und p-Wert 
   p-W. = p-Wert 
 Augen öffnen Reaktion auf 
Aufforderung 
Extubation Orientierung 
 Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. Xenon Sevo p-W. 
Zeit 4,1 
(0,3) 
10,5 
(0,6) 
0,00 4,6 
(0,3) 
11,1 
(0,6) 
0,00 5,4 
(0,3) 
11,9 
(0,6) 
0,00 6,2 
(0,4) 
13,8 
(0,8) 
0,00 
BIS 63,1 
(2,2) 
70,6 
(1,5) 
0,005 63,6 
(1,8) 
70,1 
(1,7) 
0,013 69,6 
(1,8) 
78,0 
(1,7) 
0,001 78,3 
(2,0) 
84,8 
(1,0) 
0,004 
AAI 57,9 
(3,0) 
47,1 
(3,4) 
0,019 58,1 
(2,9) 
53,5 
(3,5) 
0,315 67,2 
(2,3) 
63,4 
(3,1) 
0,326 72,6 
(2,3) 
71,8 
(2,5) 
0,830 
OAAS 1,5 
(0,1) 
1,5 
(0,1) 
0,875 1,9 
(0,1) 
2,0 
(0,1) 
0,475 2,4 
(0,1) 
2,4 
(0,1) 
0,956 3,0 
(0,2) 
3,4 
(0,1) 
0,074 
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4.8 Postoperative Beobachtung 
Keiner der Studienpatienten berichtete in dem postoperativen an zwei Zeitpunkten 
durchgeführten Brice Interview von einer intraoperativen Awareness. Einige Patienten 
aus beiden Vergleichsgruppen erinnerten sich an intraoperative Träume. 
 
Tabelle 8: Brice Interview 
   Antworten in Nummern der eingeschlossenen Studienpatienten mit p-Wert 
    n = Anzahl der Patienten     Prozent = Anteil aller Studienpatienten 
 Fälle 
 Gültig Fehlend Gesamt 
 n Prozent n Prozent n Prozent 
Brice 2 h 56 60,2 % 37 39,8 % 93 100 % 
Brice 12 h 56 60,2 % 37 39,8 % 93 100 % 
 
Brice Interview Xenon  Sevofluran  p-Wert 
2 h post-Anästhesie (awareness/dreams) 0/5 0/8 0,56 
12 h post-Anästhesie (awareness/dreams) 0/5 0/5 1,0 
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5 Diskussion 
Hypnosetiefemonitore können die Überwachung des Patienten und die Einschätzung 
der Narkosetiefe während Allgemeinanästhesien ergänzen. Eine Voraussetzung für die 
Anwendung dieser Monitore ist die zuverlässige Messung der Hypnosetiefe unab-
ängig von den eingesetzten Medikamenten. Ziel dieser Studie war es, die Anwendbar-
keit und Aussagekraft des BIS- und AEP-Monitors zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
während Xenon- und Sevoflurananästhesien zu überprüfen und mit den hämodyna-
mischen Parametern zu vergleichen. 
Die Ergebnisse bestätigten die gute Anwendbarkeit des Bispektralen Index bei Anäs-
thesien mit Xenon oder Sevofluran. Die akustisch evozierten Potentiale konnten nur 
im Rahmen von Sevoflurananästhesien aussagekräftig angewendet werden. Hier zeig-
ten die Indexwerte und die hämodynamischen Parameter ähnliche Veränderungen. 
Der BIS-Wert stimmte während der Einleitung, Aufrechterhaltung und Ausleitung der 
Narkose in beiden Studiengruppen mit den klinischen Parametern zur Messung der 
Narkosetiefe überein. Auch bei den AAI-Werten war diese Übereinstimmung eben-
falls zu Beginn der Anästhesie sichtbar. Im Vergleich zur Sevoflurangruppe über-
schritten die AAI-Werte in der Xenongruppe jedoch den vom Hersteller empfohlenen 
Zielbereich von 15-25. Dabei ließ sich keine Veränderung der klinischen Parameter 
nachweisen. Keiner der Studienpatienten berichtete postoperativ oder zeigte intra-
operativ Zeichen von Awareness. 
 
Der Bispektrale Index ist ein in mehreren Untersuchungen nachgewiesener zuverlä-
ssiger Parameter zur Messung der aktuellen neuronalen Aktivität. In verschiedenen 
Studien konnte bisher die zuverlässige Anwendung des BIS-Monitors im Rahmen von 
Allgemeinanästhesien für unterschiedliche anästhesiologische Medikamente und Nar-
kosegase evaluiert werden KER 2009, GAN 1997, KRE 2005. In der Cochrane-
Analyse aus dem Jahre 2010 zum Thema Bispektraler Index wird deutlich, dass das 
Auftreten von intraoperativer Awareness bei Hochrisikopatienten im Vergleich zu den 
standardisierten Anästhesien mit dem BIS-Monitor vermindert werden kann PUN 
2010. Jedoch gibt es diesbezüglich auch gegenteilige Beobachtungen. Avidan et al. 
konnten im Rahmen einer klinischen Studie keine Reduktion intraoperativer Aware-
ness bei Anwendung des BIS-Monitors nachweisen AVI 2008. In einer aktuelleren 
Studie von 2011 beobachteten Avidan et al. an 6041 Hochrisikopatienten ein 
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häufigeres Auftreten von intraoperativer Awareness in der BIS-Gruppe gegenüber der 
Kontrollgruppe  2011.  
Bisher existiert keine allgemeine Empfehlung für die Anwendung des Bispektralen 
Index zur Überwachung der Hirnaktivität im Rahmen von Allgemeinanästhesien 
AME 2006. 
Bei Anästhesien mit Xenon ist der BIS-Monitor bisher noch nicht ausreichend erprobt 
worden. Die dieser Arbeit zugrunde liegende Studie zeigte eine gute Korrelation zwi-
schen dem Bispektralen Index und den hämodynamischen Parametern sowie mit dem 
Bewusstseinszustand des Patienten FAH 2010. Die Ergebnisse einer anderen Studie 
konnte diese Korrelation nicht bestätigen. Sie zeigten eine verzögerte Anzeige des 
BIS-Wertes während des Bewusstseinsverlustes in der Einleitungsphase bei Xenon-
anästhesien LAI 2008. Goto et al. schlussfolgern aus einer Untersuchung, bei der 
vier Patienten während Xenonnarkosen bei BIS-Werten unter 50 auf Aufforderung 
reagieren, dass niedrige BIS-Werte keine Garantie für eine adäquate Narkose sind 
GOT 2000.  
Diese widersprüchlichen Ansichten bezüglich der Anwendung des Bispektralen Index 
im Rahmen von Xenonanästhesien könnten damit zusammenhängen, dass Xenon ein 
NMDA-Antagonist ist und bekannt ist, dass NMDA-Antagonisten auf kontroverse 
Weise mit dem EEG und Bispektralen Index interferieren FRA 1998 & HIR 1999. 
In der vorliegenden Studie wiesen intraoperative BIS-Werte bei Xenonanästhesien im 
vom Hersteller empfohlenen Bereich zwischen 40 und 60 auf eine adäquate Narkose-
tiefe hin. Weder die klinischen Parameter noch die postoperativen Befragungen gaben 
Hinweise auf intraoperative Wachheit. Während der Aufwachphase schienen die BIS-
Werte niedriger zu sein als es nach vorherigen Untersuchungen zu erwarten gewesen 
wäre. Diese Beobachtung ist ungewöhnlich, da Xenon für eine schnelle Abflutung aus 
dem Körper bekannt ist GOT 1997b. 
Die Ergebnisse der Studie zeigten, dass der Bispektrale Index während Xenonanäs-
thesien ein guter Parameter ist, um die Narkosetiefe einzuschätzen. Es konnte keine 
Interferenz zwischen dem NMDA-Antagonisten Xenon und dem EEG festgestellt 
werden. Vermutlich hat die Wirkung von Xenon auf NMDA-Rezeptoren keinen so 
großen Effekt auf die neuronale Aktivität wie bisher angenommen. Möglicherweise 
sind andere Wirkungsorte des Edelgases im menschlichen Gehirn bedeutender NAG 
2005, DIN 2004, GRU 2004, BAN 2009.  
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Auch die Funktionsweise des BIS-Monitors zur Berechnung des Indexwertes könnte 
dazu beitragen, dass die NMDA-antagonistische Wirkung von Xenon den Bispektra-
len Index nicht beeinflusst. Die genaue Vorgehensweise zur Errechnung des Index ist 
jedoch, wie oben schon erwähnt, vom Hersteller nicht veröffentlicht. 
In beiden Vergleichsgruppen zeigten sich während der Narkoseaufrechterhaltung BIS-
Werte am unteren Limit des vom Hersteller vorgeschlagenen Zielbereichs einer aus-
reichenden Narkose. Diese Beobachtung lässt auf eine tiefe Narkose schließen. Bei 
einer Steuerung der Narkose mit Hypnosetiefemonitoren könnte sich der Verbrauch 
an Anästhetika und somit die Kosten der Narkose verringern lassen, indem die Narko-
se nicht unnötig vertieft wird. Neben dieser Kostenfrage sind niedrige BIS-Werte 
während der Allgemeinanästhesie mit einem schlechteren Outcome assoziiert und sol-
lten deswegen vermieden werden MON 2005. 
BIS-Werte im vorgeschriebenen Bereich senken den Anästhetikaverbrauch und ver-
kürzen die Aufenthaltsdauer im Aufwachraum PUN 2010. Demnach könnte die 
Anwendung eines BIS-Monitors während Allgemeinanästhesien die intraoperative 
Überwachung des Patienten verbessern. 
 
Der AAI gilt als geeigneter und sicherer Index zur Abschätzung der Narkosetiefe, da 
das Hörorgan eine wichtige Rolle bei dem Erinnerungsvorgang spielt. Zur Berech-
nung des AAI werden Daten aus der temporalen Hörrinde abgeleitet. Die Datenauf-
nahme kann durch neurologische Schäden oder Hörschwierigkeiten behindert werden 
FRE 2005. 
Während die AAI-Werte bei der Aufrechterhaltung von Sevoflurannarkosen erwar-
tungsgemäß dauerhaft in dem vom Hersteller empfohlenen Bereich zwischen 15-25 
waren, gab es bei den Anästhesien mit Xenon eine überraschende Beobachtung: Der 
AAI-Index überstieg 65 Minuten nach Einleitung während der Narkose den empfoh-
lenen Zielbereich. Weder die klinischen Parameter und Beobachtung der Patienten 
noch das postoperativ zweimalig durchgeführte Brice Interview gaben Hinweise auf 
eine intraoperative Awareness. Der Grund für den Anstieg des AAI bleibt 
unverständlich.  
Es ist bekannt, dass es in der Cochlea und im Gehörtrakt eine breite Verteilung von 
verschiedenen glutamergen Rezeptoren gibt, die sich häufig aufgrund von unter-
schiedlichen Faktoren verändern PET 2000. Möglicherweise spielt der Wirkmecha-
nismus von Xenon als atypisches Narkosegas, welches den glutamergen Signalweg 
beeinflusst, bei diesen Veränderungen eine Rolle FRA 1998, NAG 2005, DIN 2005. 
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Yarin et al. fanden heraus, dass das Edelgas Argon die Gehörzellen beeinflusst, indem 
es vermutlich die Leitfähigkeit reduziert YAR 2005. Ob Xenon auch einen Einfluss 
auf diese Zellen hat, war bisher noch nicht Gegenstand von Untersuchungen.  
Weiterhin könnte für den unerklärlichen Anstieg des AAI-Wertes nach 65 Minuten 
auch ein Anwendungsfehler, wie das Verrutschen der Kopfhörer oder das Lösen der 
Elektroden, ursächlich sein. Jedoch scheint diese Erklärung aufgrund des gehäuften 
Anstiegs des AAI nach ca. einer Stunde unwahrscheinlich. 
Goto et al. fanden in einem kleinen Patientenkollektiv heraus, dass die mittleren akus-
tisch evozierten Potentiale ein zuverlässiger Vorhersagewert für eine Antwort auf eine 
Frage während Xenonanästhesien sind GOT 2001. Dieses Ergebnis konnten wir in 
einem größerem Patientenkollektiv nicht bestätigen. 
Ohne weitere Studien ist der AEP-Monitor bei Xenonanästhesien nicht zu empfehlen. 
 
Hypnosemonitore sollten, um eine zuverlässige Aussage über die Narkosetiefe mach-
en zu können, jederzeit einen aktuellen Indexwert anzeigen. 
Bei der Anwendung des BIS-Monitors zeigten 9 Patienten aus der Xenongruppe und 5 
Patienten aus der Sevoflurangruppe während der Aufwachphase eine Reaktion auf 
Aufforderungen bei BIS-Werten in dem von Hersteller angegebenen Bereich für eine 
adäquate Narkose. Dies ist ungewöhnlich und könnte auf eine zeitliche verzögerte An-
zeige des BIS-Wertes hinweisen. 
Auch bei der Verwendung von akustisch evozierten Potentialen konnte man bei 6 Pat-
ienten aus der Sevoflurangruppe und bei einem Patienten aus der Xenongruppe eine 
Reaktion auf Aufforderung bei AAI-Werten unterhalb von 25 sehen. Auch diese Beo-
bachtung könnte ein Hinweis auf eine zeitlich verzögerte Anzeige des AAI sein. Eine 
weitere Überlegung ist, ob die von den Herstellern angegebenen Bereiche für eine 
adäquate Narkose bei dem BIS- und AEP-Monitor neu zu definieren sind. 
 
Die demographischen Parameter waren in beiden Gruppen mit Ausnahme des Körper-
gewichts vergleichbar. Das durchschnittliche Körpergewicht und der BMI der Stu-
dienpatienten in der Xenongruppe waren signifikant höher gegenüber der Vergleichs-
gruppe. Dieser Unterschied ist im Rahmen von randomisierten Studien ungewöhnlich. 
Eine unzureichende Erklärung ist der geringe, nicht signifikante Unterschied bezüg-
lich der Körpergröße, die in der Xenongruppe durchschnittlich um 2,1cm höher war 
als in der Vergleichsgruppe.  
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Eine Beeinflussung der Zielparameter durch die Differenz bezüglich des Körperge-
wichts war unwahrscheinlich.  
 
Zur Aufrechterhaltung der Narkose wurden in den Vergleichsgruppen gleiche Mengen 
des Opioids Remifentanil verbraucht. Auch der durchschnittliche Verbrauch des Mus-
kelrelaxans Rocuronium war in beiden Studiengruppen ähnlich. Es bestand ein signifi-
kant höherer Verbrauch an Propofol in der Xenongruppe. Ein Grund für diese Diffe-
renz könnte der signifikante Gewichtsunterschied in den beiden Studiengruppen 
gewesen sein.  
Eine Beeinflussung der Zielparameter durch den erhöhten Verbrauch an Propofol war 
unwahrscheinlich. 
 
Die hämodynamischen Parameter zeigten bei den Mittelwerten der Herzfrequenz und 
des Blutdrucks signifikante Unterschiede zwischen den Vergleichsgruppen.  
In der Xenongruppe sah man insgesamt einen höheren Blutdruck und einen signifikant 
geringeren Blutdruckabfall 20 Minuten nach der Narkoseeinleitung. Diese Beobach-
tung lässt sich durch die unterschiedliche pharmakologische Wirkung von Xenon und 
Sevofluran erklären. Auch die Tatsache, dass der systolische Ausgangsblutdruck in 
der Xenongruppe im Durchschnitt 9 Punkte höher war, unterstützt die insgesamt 
höheren Blutdruckwerte in dieser Gruppe. 
Die Herzfrequenz war durchschnittlich in der Xenongruppe geringer, jedoch zeigten 
sich nur vereinzelt signifikante Unterschiede im Vergleich zur Sevoflurangruppe. Die 
geringere Herzfrequenz lässt sich physiologisch durch den höheren Blutdruck in der 
Xenongruppe erklären.  
Die intraoperativ höheren und bezüglich des Ausgangsblutdrucks stabileren hämody-
namischen Werte waren in der Xenongruppe erwartungsgemäß. Die hämodynamische 
Stabilität von Xenon war schon Bestandteil vieler Untersuchungen [ROS 2003, WAP 
2007, BAU 2007]. 
 
Bei den Beatmungsparametern zeigen sich bis auf den durchschnittlichen Atemwegs-
druck keine signifikanten Unterschiede. Der PAW ist bei Xenonanästhesien höher als 
in der Vergleichsgruppe. Diese höheren Atemwegsdrücke lassen sich durch die physi-
kalischen Eigenschaften von Xenon erklären. Das Edelgas besitzt eine hohe Dichte 
und Viskosität BAU 2002.  
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Während der Einleitung und der Intubation zeigten sich ausgenommen von der exspi-
ratorischen Kohlenstoffdioxidkonzentration keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den Vergleichsgruppen. Der Unterschied bezüglich der CO₂-Konzentration in 
der Ausatemluft könnte in Zusammenhang mit einem unterschiedlichen Atemminu-
tenvolumen in den Studiengruppen stehen, jedoch wurde dieses nicht minütlich proto-
kolliert. Zum Zeitpunkt des Schnittes unterschieden sich die Blutdruckwerte signifi-
kant. Zur Hautnaht konnte man die oben schon erwähnten signifikanten Unterschiede 
bezüglich des AAI-Wertes und der hämodynamischen Parameter in den Vergleichs-
gruppen beobachten. 
Zu den Zeitpunkten Intubation und Schnitt zeigten sich durchschnittliche BIS-Werte 
unterhalb des vom Hersteller empfohlenen Bereichs für eine adäquate Anästhesie (40-
60). Dies könnte ein Hinweis auf eine zu tiefe Anästhesie sein. Durch die zusätzliche 
Steuerung der Anästhesie mithilfe des Bispektralen Index könnte eine unnötig tiefe 
Narkose verhindert werden. 
 
Das schnelle Aufwachen und die im Vergleich zur Sevoflurangruppe kürzere Zeit bis 
zur vollständigen Orientierung der Patienten nach Xenonanästhesien waren erwar-
tungsgemäß GOT 1997b. Die gute Korrelation der Indexwerte der Hypnosetiefemo-
nitore mit der OAA/S-Skala war ebenfalls wie erwartet GES 2002, LIU 1997 & STR 
2002.  
Die Erholung von der Anästhesie war unabhängig von der Anästhesiedauer. 
Interessant ist die Beobachtung, dass die Patienten in der Xenongruppe trotz einer 
insgesamt kürzeren Operationsdauer für eine längere Zeit im Aufwachraum bleiben 
mussten als die Patienten der Vergleichsgruppe. Ein signifikanter Unterschied bezüg-
lich der Aufenthaltsdauer im Aufwachraum bestand jedoch nicht. Gründe für die län-
gere Aufenthaltsdauer im Aufwachraum nach Anästhesien mit Xenon könnten eine 
erhöte PONV Rate des Edelgases sein, jedoch war dies nicht Gegenstand der 
Untersuchung COB 2008. 
 
Bei allen Studienpatienten gab es intraoperativ keinen Hinweis auf eine inadäquate 
Anästhesie oder Awareness. Keiner der Patienten berichtete postoperativ von intra-
operativer Wachheit. Da das Auftreten intraoperativer Awareness mit einer Inzidenz 
von 0,1-0,2 % selten ist, ist bei einer Studienteilnehmerzahl von 93 eine Awareness 
nicht wahrscheinlich. Darüber hinaus ist eine intraoperative Wachheit signifikant 
häufiger bei Allgemeinanästhesien bei einer Sectio caesarea, nach traumatischen 
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Vorfällen, in der Kardiochirurgie und bei Kindern. Patienten mit dieser Eingriffsart 
wurden von der Studie ausgeschlossen. Demnach war das Studiendesign für die 
Untersuchung von intraoperativer Awareness unzureichend. 
Einige Patienten aus beiden Studiengruppen berichteten in den postoperativen Befra-
gungen über Träume, die im Rahmen von Allgemeinanästhesien vorkommen können 
und nicht mit einer intraoperativen Awareness gleichzusetzten sind. 
 
Durch die Ergebnisse lässt sich zusammenfassend festhalten, dass der BIS-Wert bei 
Xenon- und Sevoflurannarkosen gut mit den hämodynamischen Parametern überein-
stimmt und die Anwendung zur Ergänzung der Überwachung einer Allgemeinanästhe-
sie empfehlenswert ist. Möglicherweise könnte durch die zusätzliche Anwendung des 
Bispektralen Index die Überwachung und das Outcome des Patienten verbessert wer-
den, indem die Anästhesie nicht unnötigerweise zu tief oder zu flach durchgeführt 
wird. 
Die Ableitung von akustisch evozierten Potentialen mithilfe des AEP-Monitors ist bei 
Anästhesien mit Sevofluran sinnvoll. Bei Xenonnarkosen zeigte der AEP-Monitor 
eine Veränderung des AAI-Wertes nach ungefähr einer Stunde ohne eine Verände-
rung des Patientenzustandes oder der hämodynamischen Parameter. Die Anwendung 
ist somit ohne weiterführende Studien im Rahmen von Xenonnarkosen nicht 
empfehlenswert. 
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6 Zusammenfassung 
Während einer Allgemeinanästhesie ist es wichtig, zu jedem Zeitpunkt Informationen 
über die Narkosetiefe des Patienten zu bekommen. Die Tiefe der Narkose sollte nicht 
zu flach und nicht zu tief sein, um intraoperative Awareness und hämodynamische 
Komplikationen zu vermeiden. Da das Zielorgan einer Allgemeinanästhesie das Ge-
hirn ist, können neben den klinischen Standardparametern Hypnosetiefemonitore, die 
die elektrische Hirnaktivität messen, wertvolle Hinweise über die aktuelle Narkose-
tiefe geben. Eine grundlegende Anforderung an diese Monitore ist eine zuverlässige 
Funktion, unabhängig von den eingesetzten Anästhetika.  
Die dieser Arbeit zugrunde liegende Studie untersuchte die Wirkung von Xenon und 
Sevofluran auf zwei verschiedene Hypnosetiefemonitore und die Anwendbarkeit der 
Monitore als zusätzlichen Überwachungsparameter während Allgemeinanästhesien. 
Einer der verwendeten Monitore überwachte die Hirnfunktion durch Ableitung von 
Roh-EEG-Signalen, die mithilfe eines Computers verarbeitet und als Zahl (BIS-Wert) 
und Grafik dargestellt wurden. Der andere Monitor arbeitete mit akustisch evozierten 
Potentialen, die ebenfalls als Indexzahl (A-line ARX-Index - AAI) angezeigt wurden. 
Es wurden insgesamt 93 Patienten randomisiert in zwei verschiedenen Studiengrup-
pen (Xenon n = 45, Sevofluran n = 48) eingeschlossen. In den Vergleichsgruppen 
widerriefen jeweils zwei Patienten präoperativ ihre Zusage zur Studie. Ein Datensatz 
konnte in der Xenongruppe aufgrund technischer Fehler nicht verwendet werden. Die 
Patienten unterzogen sich elektiven Eingriffen im Bereich der Urologie, Gynäkologie 
oder Allgemeinchirurgie. 
Während der Anästhesie wurden die klinischen Parameter und die Indexwerte der 
Hypnosetiefemonitore BIS und AAI in fünfminütlichen Abständen erhoben. Zu be-
stimmten Fixpunkten (Einleitung, Intubation, Schnitt, Hautnaht) wurden die Daten 
einminütlich erhoben. Nach der Narkose wurden die Patienten im Aufwachraum über-
wacht und der Sedierungsstatus anhand der Observer`s Assessment of Alertness/-
Sedation Scale dokumentiert. Mithilfe des Brice Interviews wurden die Patienten nach 
intraoperativer Wachheit befragt. Diese Befragung wurde zweimal in bestimmten 
Zeiträumen nach der Entlassung aus dem Aufwachraum durchgeführt. 
Die Patienten der Vergleichsgruppen unterschieden sich bezüglich des Alters, des Ge-
schlechts und der Größe nicht signifikant. In Bezug auf das Gewicht und den BMI 
zeigten sich signifikante Unterschiede. 
Zusammenfassung 
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Bei allen Patienten konnte keine intraoperative Awareness beobachtet werden. Diese 
Beobachtung war für eine Studie mit dem vorliegenden Patientenkollektiv und den 
operativen Eingriffen in den oben genannten Fachbereichen erwartungsgemäß. 
Bei der Sevofluran-Gruppe korrelierten die BIS- und AAI-Wert wie erwartet gut mit 
den klinischen Parametern und dem Sedierungsgrad. Die Werte erreichten den vom 
Hersteller empfohlenen Bereich für eine adäquate Narkose. Der Bispektrale Index und 
der AEP-Monitor sind nach den Ergebnissen im Rahmen von Sevoflurananästhesien 
zur Ergänzung der Patientenüberwachung empfehlenswert, um eine zu flache oder zu 
tiefe Narkose zu vermeiden. 
In der Xenon-Gruppe ist der Bispektrale Index ebenfalls ein geeigneter Parameter, um 
neben den klinischen Parametern die Narkosetiefe abzuschätzen. Der BIS-Monitor ist 
während Allgemeinanästhesien als zusätzlicher Überwachungsparameter zu empfeh-
len. Der AAI überschreitet bei Anwendung von Xenon nach einer Stunde den empfoh-
lenen Zielbereich ohne eine Veränderung der klinischen Parameter oder Zeichen von 
intraoperativer Awareness. Bisher gibt es keine erklärbaren Gründe für diese Beo-
bachtung. Weitere Untersuchungen sind erforderlich um herauszufinden, ob sich mög-
licherweise die Gehörsignalverarbeitung während länger dauernden Xenonanästhesien 
verändert. Der AAI ist nach den Ergebnissen nicht ohne weitere Untersuchungen zur 
Überwachung der Narkosetiefe bei Xenonnarkosen zu empfehlen. 
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